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Mówić o odrębnościach chorób krwi i narządów krwiotwór- 
czych we wicku dziecięcym, to znaczy omówić właściwie całą 
hematologię dziecięcą. We wieku dziecięcym spotykamy się bo- 
wiem zależnie od poszczególnych okresów rozwojowych z całym 
szeregiem czynników uszkadzaijących narządy krwiotwórcze, czyn- 
ników tak wewnętrznych, konstytucjonalnych jak i zewnętrznych, 
jakie zazwyczaj nic wchodzą w grę u dorosłych. W referacie ni- 
niejszym postaram się omówić clioroby krwi i narządów krwio- 
twórczych w ogólnych zarysach z uwzęlędnieniem spraw naiważ- 
niciszych i najbardzici aktualnych. 

Zanim przejdziemy do spraw patologicznych, zaimiemy się 
pokrótce fizjologią narządów krwiotwórczych i krwi u dziccka. 


Fizjolosja narządów krwiotwórczych n dziecka. 

Z chwilą urodzenia się dziecka szpik kostny pozostaic wy- 
łącznym narządem krwiotwórczym, którego głównem zadaniem 
jest wytwarzanie czerwonych i białych ciałek krwi, jakoteż 
i płytek. Tylko w wypadkach wviatkowych cliorobowych spoty- 
kamy się z bujaniem tkanki krwiotwórczej w narządach we- 
wnętrznych i to głównie w wątrobie i śledzionie. W odróżnieniu 
od dorosłych widzimy czerwony czynny szpik kostny także 
w długich kościach kończyn. Dopiero w miarę doirzewania dziecka 
zmnicisza się ilość tkanki krwiotwórczci w szpiku. we wieku po- 
kwitania zbliżają się stosunki do normy u dercsłych. Wyrazem 
dużej ilości tkanki czynnej szpikowci u dzieci jest łatwość. z iaka 
ukazują się niedojrzałe postacie białych i czerwonych ciałek krwi 
już przy stosunkowo niedużych bodźcach. 

Micjscem powstawania limfocytów jest Śledziona i gruczoły 
chłonne. 


Fizjologia krwi dziecięcej. 

Noworodek: Według wszystkich dotychczasowych badań 
ilość czerwonych ciałek krwi i hemoglobiny iest znacznie wzmo- 
żona w pierwszych dniach po urodzeniu. Ilość krwinek dochedzi 
do 6—7 milionów. hemoglobina przekracza 100%. Od 3-g0— 4-g0 
dnia począwszy, zaczyna się snadek ilości krwinek i hemoglokiny, 
z końcem 2-go tvgodnia istnieią już zazwyczaj stosunki normalne. 
W pierwszych dniach życia snotyka się w dużej ilości badantch 
przypadków jadrzastę krwinki, anizocytoze i nolichromatofilię, 
W pierwszvch dniach zwłaszcza tuż po urodzeniu istnicic znaczna 
leukocytoza (20--30.000). która pa tvgodniu obniża sie do kilkunastu 
tvsięcy. Istniejąca poczatkowa neutrofilia (60-—70%) z przesunie- 
ciem na lewo ustępuje w kilka dni pa urodzeniu. wzmaga sic na- 
tomiast ilość procentowa limfocytów (50--60%). Ilość monacvtów 
jest czesto wzmożona. Co do liczby płytek u nowarodka istnicią 
dość duże sprzeczności w piśmiennictwie (naogót 200—300.000). 

U dzieci przedwcześnie urodzonych ilość czerwonych ciałek 
krwi i hemoglobiny iakoteż niedoirzałych ciałek iest zazwwczai 
większa niż u donoszonych noworodków natomiast niema tak wy- 
bitnei leukocytozy i neutrofilji. 

Nicmowtle. Obraz krwi " niemowlęcia odznacza sie naste- 
nuiącemi właściwościami: niska stosunkowo liczba krwinok 
(4.5—5 milionów). to samo tvczv sie hemoglohinv (65 do 75%): 
wskaźnik niżei 1. Ilość białych ciałek 8—.15.000 limfocvtoza da 
70%. Skłonność do wahań w obrazie białych ciałek krwi. Zawar- 
tość białka w surowicy jest zmniejszona. 

Dzieci poza wickiem niemowlęcym. Ilość krwi- 
nek około 5 milionów, ilość hemoglobiny 70—80%. 7—10-—12 ty- 
sięcy białych ciałek. Ilość limfocytów zmniejsza się stopniowo. 
między 4—5 rokicm życia ilość neutrochłonnych równa się mnici 
więcej ilości limfocytów, według Erlichówny i Jonschera 


1) Referat wygłoszony na Sekcji pediatr. XIU. Zjazdu lekarzy 
i przyrodników polskich w Wilnie 26. TX. 1929, 


dochodzi stosunck ten do 
WE r Z%Cia. 


normy człowieka dorosłego między 


Niedokrwistość. 

Zanim przejdziemy do omówienia właściwości niedokrwistości 
dziecięcei, musimy poświęcić kilka uwag t. zw. niedokrwstości 
rzekomej, często zwłaszcza u dzeci starszych spotykanej. Chodzi 
tu o kwestię zasadniczą, na którą zazwyczaj zbyt mało uwagi się 
zwraca. Większość dzieci, które według orzeczenia łckarzy cierpią 
na niedokrwistość i które spożywają ogromne nieraz ilości żelaza 
j arszeniku w rozmaitej formic, wykazuie przy badaniu krwi zu- 
pełnie prawidłowc zachowanie się ilości czerwonych ciałek krwi 
i hemoglobiny. Mamy w tych wypadkach do czynienia z całym 
szeregiem czynników, które powodnią bladość skóry. E. Mańller 
rozróżnia 3 grupy niedokrwistości rzekomej. Do pierwszci grupy 
należą dzieci neuropatyczne, u których z powodu zaburzenia 
w równowadze między nerwem błędnym, a współczułnym przy- 
chodzi do skurczu najmniejszych naczyń skórv, co powoduje bla- 
dość skórv, zwłaszcza twarzy. Do bladości skóry może ponadto 
doprowadzić nieprawidłowe rozmieszczenie krwi, która gromadzi 
się przy pewnych schorzeniach w narządach wewnętrznych. Trze- 
cia grupa obcimuie wreszcie dzieci, których wybitna bladość skóry 
spowodowana iest przyczyną miejscową iak zmniejszona przej- 
rzystość skóry. źle rozwinięta sieć naczyń włoskowatych skóry. 
Niedokrwistości rzekomej poświęcone są ponadto m. i. prace 
Arona. Beniamina, Schiffa. Do grupv niedokrwistości 
rzekomci należy duża część przypadków t. zw. anemii szkolaci, 
której objawy nie uzasadniają. jak to słusznie i dobitnie podnosi 
Erlichówna stworzenie specjalnej jednostki. Chodzi tu prze- 
ważnie o dzieci neuropatyczne, wątłci budowy, źle iedzace łatwo 
się meczące, cierniace na ból głowy i skłonne do omdlewań. Ba- 
danie krwi nie wykazuje prawie żadnych zmian patologicznych. 
U dzieci tvch leczenie żelazem i arszenikiem nie wpływa »rawie 
wcale na bladość skóry. natomiast dadzą się osiągnąć pewne wv- 
niki przy przebywaniu i ruchu na Świcżem powietrzu. odpowicd- 
niem ustaleniem zaieć dla dziedi, zmianą otaczenia i według 
Baara w niektórych przypadkach naświetlaniami lampą kwar- 
cową. 

Podział niedekrwistości na pewne ściśle odzraniczone grupy 
napctyka na bardzo duże trudności. Mimo całego szeregu usiłnwań 
i prób ze strony bardzo miarodainych autorów, nic mamy dotvch- 
czas zadowalniaiaccej klasyfikacji niedokrwistości. Zdaniem naszem 
jest to rzecz zupełnie zrozumiała jeżeli wcźmieniy nod uwatwe, 
że ten sam czynnik szkodliwy może wywołać całą skałę zmian, 
poczawszy ©d najlżejszych do bardzo ciężkich. Z drusici stronv 
zupełnie analegiczne zmiany patologiczne we krwi mogą być sno- 
wodowane różnemi czynnikami szkodliwemi. Tak wiec wvcho- 
dzac z punktu widzenia czysto etiologiczncgo i morfologicznego 
mie zawsze daia sie wvodrebnić pewne ściśle adgraniczone ied- 
nostki chorobowe. Według Nacęelego n. p. niedokrwistość wególe 
nie jest chorobą. iest ona tvlko obiawem wielu chorób. Pomine 
tu różne próbv podziału niedokrwistości. jak podział na nierwotna 
i wtórna. plastyczna i aplastvczna. na niedokrwistość wywałana 
zmianami szpiku kostnego i niedokrwistość spowodowaną zmia- 
nami czerwonych ciałek krwi. Wszystkie te próby nie snełniły 
swcgo zadania. 

Podział niedokrwistości we wieku dziecięcym napotyka iak 
już wspomniałem na znacznie większe trudności niż u dorosłych. 
Mamy tu bowiem do czynienia z całym szeregiem czynników 
uszkadzających narządy krwiotwórcze, czynników związanych 
Ściśle z pewnemi okresami wieku dziecięcego, iak n. p. zaburzenia 
w odżywianiu krzywica, choroby zakaźne. Ponadto grają tu dużą 
rolę pewno właściwości wrodzone narządów krwiotwórczych 
w swej istocie nam przeważnić nicznane, które przygotownią nic- 
iako u pewnych osobników teren do powstawania niedokrwistości. 
Ponadto zdarza się często, że kilka czynników działa równocześnie 
na aparat krwiotwórczy i komplikuje w ten sposób obraz niedo- 
krwistości. 

W referacie niniciszym niec mogę się zajać systematyką nie- 
dckrwistości, ani dokładnym opisem poszczególnych postaci tejże. 

Omówię tylko newne dla wieku dziecięcego charakterystyczne 
zespoły obiawów niedokrwistości i pewne czynniki uszkadzajace 
narządy krwiotwórcze, związane z okresem wieku dziecięcego. 
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Niedokrwistość u noworodków występuje kardzo 
rzadko. Ze wzgłędu na okoliczność, że przypadki ciężkici nicdo- 
krwistości w tym okresie są bardzo rzadkie i ze względu na nie- 
zbadane tło powstawania tejże, pozwołę sobie pokrótce zacyto- 
wać kilka przypadków z tei cickawej dziedziny. Schleussing 
opisuje ciężką niedokrwistość u noworodka, który zmarł w 4, dniu 
Życia. Badanie krwi wvkonane w 3 dniu po urodzeniu wykazało 
45% hemoglobiny, 2.06 miljonów krwinek. 2600 białych ciałck krwi, 
53% limfocytów, 43% neutrochłonnych, 2% myelocytów. bardzo 
dużo jądrzastych czerwonych ciałek krwi. Dziecko było rderza- 
jąco blade, odczyn Wassermanna był uiemnv. Badanie histolc- 
giczno wykazało istnienie tkanki krwiotwórczci w dużej ilości 
w wątrobie, śledzionie, w szpiku kostnym, czyli stan jaki się spo- 
tyka w życiu płodowem. Według zdania autora mamy tu do czy- 
nienia z zaburzeniem rozwojowem narządów krwiotwórczych. 
E. S. Frank spostrzegał u noworodka szybko postępującą niedo- 
krwistość która wykazywała pewne podobieństwo do niedokrwi- 
stości Jaksch-Havema. Badanie anatemopatologiczne wątwoby 
i śledziony wykazało crytroblastozę. W przypadku ciężkiej niedo- 
krwistości Bonara wykazało badanie krwi w 21 dniu życia 24% 
hemoglobiny. 1.450.000 krwinek. Brak żółtaczki, śledziona nicpo- 
większona. Po kilku miesiącach wyleczenic. Także przypadki Ca- 
nina,Ecklina, Donally'ego skcńczyły się pomyślnie. W nie- 
dawno opisanym przypadku Eweliny Ehrmann wykazało 
badanie krwi w 5. dniu życia 28% hemoglobiny 1.230.000 krwinek: 
w 7. dniu 20% hemoglobiny, 20.000 białych ciałck krwi, mało 
jądrzastych czerwonych ciałck krwi, mierna anizocytoza. Po 2 
infuzjach deotrzewnowych krwi matki szybka pobrawa w dal- 
szym ciągu wyleczenie. Patogencza tcj niedokrwistości jest, jak 
już zaznaczyłem, dotychczas niczbadana i nicznana: w pewnej 
ilości przypadków mamy prawdopodobnie do czynienia z zabu- 
rzeniami rozwojowemi aparatu krwiotwórczego. W każdym razie 
powinno się bacziią uwagę zwrócić na tę sprawę. 

Niedokrwistość w krótki czas po urodzeniu może ponadto wy- 
stąpić u dzieci z kiłą wrcdzoną, po utracie dużej stosunkowo ilości 
krwi z powodu krwawienia z pępka i przy melaena necnatorum. 

Niedokrwistość u dzieci przedwcześnie uro- 
dzonych. Na niedokrwistość u wcześniaków zwrócił pierwszy 
uwagę Gundobin, później stała się ona przedmictem badań 
całego szeregu autorów, jak Stólzner, Kunckel, Landce. 
Finkelstein, L. F. Mcycer. Niedokrwistość ta nie występuje 


zazwyczaj tuż po urodzeniu, rozwiia się zwolna. osiąga swe 
największe nasilenie między 2--4 miesiącem życia i z czasem 
przy odpowiednich warunkach ulega .zazwyczaj poprawie. Ilość 


hemoglobiny jest zazwyczaj bardziej zmniejszona niż ilość czer- 
wonych ciałek krwi. Klinicznic zwraca uwagę naszą znaczna bla- 
dość skóry, jakkolwiek nieraz barwa skóry nie odbiega od normy 
(Kunckeł, L. F. Mcecver). Co do ctiologii niedokrwistości 
u wcześniaków istnicją dwie tcorie, które staraią się wytłumaczyć 
powstanie tejże. Według pierwszci teorii mamv tu do czynienia 
z szybkiem wyczerpaniem sie zasobów żelaza, jakie gromadzą sie 
zwłaszcza w ostatnich miesiącach życia płodowego. głównie 
w wątrobie. Ponieważ zasoby te i u niemowląt na czas uroczo- 
nych. przy niedostatecznej zawarteści żelaza w mleku kobiecem 
z czasem wyczerpują się, to tem rychlej dzieje się to u wcześnia- 
ków. u którycii zapasy te są wogóle nieduże, Przeciwko tei teorii 
przemawia stwierdzony przez FinkelsteinaiLŁ. F. Mcyera 
fakt, że podawanie profilaktyczne żelaza nie zapobiega wystąpieniu 
niedokrwistości, a także leczniczo żelazo według tych auterów 
zazwyczaj nie działa. 

Druga teorja tłumaczy powstawanie niedokrwistości u wcześ- 
niaków mniejszą sprawnością narządów krwiotwórczych (Baar 
i inni). 

Anaemia pseudoleucaemica infantum Jaksch - Havema, 

Jest to jedna z najbardziej i najdokładniej nam znanych postaci 
niedokrwistości, której głównemi cechami jest znaczne zwiększe- 
nie się ilości białych ciałek krwi, poiawienie się młodych form. 
zmniejszenie się ilości krwinek i hemoglobiny, duża iłość iądrza- 
Stych czerwonych ciałek krwi. megalocyty, anizocytoza, peikilo- 
cyłoza, polichromatofilja. W preparacie barwionym według więk- 
sześci autorów limfocytoza., istnieje icdnak cały szereg przypad- 
ków z neutrochłonną leukocytozą, w których zakażenia dużą. zdaje 
się, odyrywają rolę. Dzieci obarczone niedokrwistością Jaksch- 
Hayvcma są woskowo blade, badanie wykazuje przedewszystkiem 
znaczne powiększenie śledziony i wątrcby i przeważnie zmiany 
krzywicze w rozmaitem nasileniu. Przy cbdukcji stwierdza się 
ciemno-czerwony szpik kcstny i ogniska bwiania tkanki szpikowei 
w narządach wewnetrznych. Jest rzeczą dziś ogólnie przyjętą, że 
niedokrwistość Jaksch-Flayema jest wprawdzie zespołem cbiawów 
dość iednolitym, pod względem etiologicznym wchodzą tu natc- 
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miast w grę rozmaite czynniki jak krzywica, gruźlica, kila zaka- 
żenia, które przy odpowiedniej dyspozycji ustrolu prowadzą do 
wyżej opisanego zespołu obiawów cliorobowych. 

Niedokrwistość złośliwa występuje bardzo rzadko 
u dzieci. Cały szereg przypadków opisanych, rzekomo tu należa- 
cych, nie wytrzymuje krytyki. betychczas znamy tylko kilka 
przypadków prawdziwej t. zwanej krvptogenetycznej niedokrwi- 
stości Biermera. (Scht, Hotz, Erlichówna Briiekner). 
Częściej natomiast spostrzega się przypadki wywołane brózdogłow- 
cem i tasiemcem. (Podwissocky,Schaumann,Schapiro. 
Nacgceli, Mikułowski). Objawy kliniczne i obraz krwi 
u dzieci nie różnią się zasadniczo od cech niedokrwistości złośli- 
wci u dorosłych. Jedynie palenie języka (glossitis Huntera) 
i zmiany nerwowe nie były dotychczas spostrzegane u dzieci, 

Niedokrwistość aplastyczna nie stanowi zdaniem 
naszem samoistnej jednostki chorobowej u dzieci. Jest ona wyra- 
zem uszkodzenia aparatu krwiotwórczego bez zdolności do regc- 
neracji i może ona być wywołana przez cały szereg czynników 
jak choroby zakaźne, zwłaszcza dur i posocznica, zatrucie salvar- 
sanem. białaczką, W klinice naszej spostrzegaliśmy przypadek 
białaczki limfatycznej z wszystkiemi cechami niedokrwistości apla- 
stycznej: 545.000 krwinek, Sahli 9%. 3600 białych ciałek krwi, 
86.5% limfocytów, 16.200 płvtck: brak wszelkich cbiawów regc- 
neracii ze strony narządów krwiotwórczych. 

Baar opisał niedawno zespół objawów który nazwał: Pro- 
£ressive postinfektiose Erythrophtise, a który wystopił u 3-letniej 
dziewczynki po grypie. Klinicznie chodzi w tym przypadku o po- 
stępuijącą niedokrwistość bez skazy krwotocznci. Ped wzelędem 
hematelogicznym niedckrwistość ta zbliżona iest do niedokrwi- 
stości aplastycznej, ale bez zmian odpowiednich w obrazie białych 
ciałek krwi i bcz znaczniejszego zmnicjszenia się ilości płytek: 
Sahli 13, w dalszym ciagu 10 i 6.880.000 — 600.000 krwinek, 2200 - 
5100—4500 białych ciałek krwi. 180.000—200.000  trombocytów. 
W odróżnieniu od niedokrwistości aplastycznej w preparacie bar- 
wionym 3% mycloblastów, 3.5% mycłocytów, 3.5% młodych, 10.5% 
pałeczkowatyci, 52.25% wielokształtnych, 2% cozynochłonnych 
leukocytów, 45% monocytów, 24% limfocytów. Badanie histolo- 
giczne wykazało zanik jedynie aparatu crytroblastycznego. 

Blednica. Przy omawianiu blednicy zaznacza Beniamin 
(Handbuch d. K. H. Pfaundler Schlossmann), że w długoletniej 
swcj praktyce dziecięcej nie postawił rozpoznania blednicy. Także 
interniści spotykają się z tą postacią niedokrwistości bardzo rzadko, 
odkąd dzięki badaniom Naegelego ustał claos panujący w tei 
dziedzinie i cdkąd ustalono dla tego schorzenia pewne charakte- 
rystyczne właściwości. Blednica występuje w okresie pokwitania 
wyłącznie skutkiem czynników wewnętrznych. prawdopodobnie 
wskutck zaburzenia ze strony gruczołów o wewiiętrznem wydzie- 
laniu, ewentualne szkodliwości zewnętrzne grają tylko rolę po- 
ślednią. O obrazie klinicznym i hematologicznym jako o sprawach 
powszechnie znanych mówić tu nie będę. Chcę tylko kilka słów 
poświęcić t. zw. przez Francuzów blłednicy młodego wieku (chło- 
rose du jeune age Halle go i Jolly'ego). Chodzi w tych przypadkach 
o niedokrwistość wywołaną rozmaitemi czynnikami, uszkadzają- 
cemi aparat krwiotwórczy, której główną ceclią iest zmniejszenie 
się ilości hemoglobiny przy nicdużym stosunkowo spadku ilości 
krwinck. Zdaniem naszem rozooznanie blednicy w przypadkach 
tyvcli nie ma uzasadnienia, nazwa ta powinna być zarczerwowańna 
dla typowej blednicy we wieku pokwitania. 


Niedokrwistość hemolityczna. 

a) Postać wrodzona, rodzinna. Głównemi ccchaimi tego scho- 
rzenia, którego objawy występuią nieraz już we wczesnem dzie- 
ciństwic są: żółtaczka, niedokrwistość o rozmaitem nasileniu 
z obiawami regeneracii. mikrocytami, i dużą ilością krwinek z przy- 
życiową ziarnistością przy równoczesnem zmniejszeniu odporności 
krwinek, powiększenie śledziony, wzmożcna zawartość urobiliny 
we krwi, urobilinuria i urebilinogenurja. stolce przeważnie nie 
cdbarwionc, z dużą zawartością urobiliny i urobilinogenu. Waż- 
nym abiawem są występujące nieraz bóle w iamic brzusznej, które 
mogą spowodować mvlne rozpoznanie ataków kamicy żółciowe. 
lub zapalenia wyrostka robaczkowego. Nad rozmaitemi odmianami 
obrazu klinicznego i przebiegu jakoteż nad teoriami tyczącemi 
się etiologii i patogenczy tego schorzenia nie mogę się w tem 
miejscu rozwodzić. Przypadki niedokrwistości hemolitycznej opisali 
u nas Barański i Hescheles Picchowski i Roszak 
z Kliniki hwowskiei. 

b) Przypadki nicdokrwistości liemolitycznej nabytej są bardzo 
rzadkie wc wieku dziecięcym, zakażenia zdają się tu odgrywać 
duża rolę. 

Po wyodrębnieniu pewnych zespełów niedokrwistości. które 
tworzą do pewnego stopnia odgraniczonę iednostki chorobowe, 
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przystępujemy do omówienia niedokrwistości wywołanej całym 
szeregiem czynników zewuętrznych i endogennych, uszkadzają- 
cych narządy krwiotwórcze. Osobną grupę stanowi tak zwana 
nicdokrwistość alimcntarna. 


Niedokrwistość alimentarna, 

Należą tu postacie niedokrwistości rozmaitego nasilenia po- 
cząwszy cd nalżejszych do bardzo ciężkich. Etiologia i patoge- 
ncza tej niedckrwistości jest tylko do pewnego stopnia wyjaśniona, 
istnicje tu cały szercę kwcestyj spornych, czekających jeszcze roz- 
wiązania. Pewna część tych przypadków ulega poprawie przy po- 
dawaniu odpowiednich dawck żelaza, przyjmuje się więc w nich 
brak żelaza w pokarmach, względnie wyczerpanie się zasobów 
żelaza zgromadzonych w życiu płodowem, jako przyczynę niedo- 
krwistości. Istnieje jednak bardzo dużo przypadków, które na że- 
lazo wcale nie reagują, występuje u nich natomiast polepszenie 
niedokrwistości wskutek zmiany pożywienia. Fakt ten uzasadnia 
przypuszczenie, że istnicje pewien związek między ilością, wzglę- 
dnie jakością pożywienia, a wystąpieniem niedokrwistości. Dzieje 
się to zwłaszcza u dzieci zbyt długo jednostronnie odżywianych 
mickiem krowiem wzgl. pokarmami mącznemi. Według tcorji 
Czerncyęo jest tłuszcz zawarty w mleku krowiecm czynnikiem 
uszkadzającym aparat krwiotwórczy. Badania eksperymentalne 
i cbserwacie kliniczne nie zdołały iednak znaleźć dowodów uza- 
sadniających należycie to przypuszczenic. Także znaczenie awita- 
minoży, przy powstawaniu t. zw. niedokrwistości alimentarncj nie 
jest dotychczas wyjaśnione. Część autorów przyjmuje, że brak 
witamin w pokarmach przyczynia się tylko pośrednio do powstania 
niedokrwistości, przygotowując niejako odpowiednie podłoże. IJo- 
Świadczenie kliniczne i wyniki lecznicze uczą jednak, że brak wi- 
tamin odgrywa bardzo wielką rolę w powstawaniu niedokrwistości. 

Nietylko jakość, ale i ilość pożywienia może się przyczynić do 
powstania t. zw. niedokrwistości alimentarnej. Widzimy nieraz, że 
przy zwiększeniu ilości pożywienia u dzieci nedostatecznie pod 
względem ilościowym odżywianych, poprawia się stan niedokrwi- 
stośc bcz zmiany jakości pokarmów. Baar tłumaczy powstawa- 
nie t. zw. niedokrwistości alimentarnej, poza nicdokrwistością wy- 
wołaną brakiem żelaza, w następujący sposób: przy nieodpowicd- 
niem odżywianiu dzieci czy to pod wzęlędem jakościowym czy 
ilościowym przychodzi do dystrofji i w dalszym ciągu do zmnicej- 
szenia sił obronnych ustroiu. Wwvnikiem tego stanu jest skłonność 
do infekcyj banalnych, które przy pewnej dyspozycji powodują 
niedokrwistość, 

Bardzo ciekawą jest kwestia niedokrwistości wywołanej wsku- 
tek podawanego przez dłuższy czas mleka koziego, Opisane zo- 
stały przypadki ciężkiej niedokrwistości o typie złośliwym wzgl. 
aplastycznym, która według wiclu autorów powstaje wskutek 
składników w mleku koziem zawartych, które uszkadzają narządy 
krwiotwórcze wzgl. bezpośrednio czerwone ciałka krwi. Inni zno- 
wu auterowie nie przypisują mleku koziemu specjalnych właściwo- 
Ści uszkadzających aparat krwiotwórczy, zdaniem ich mamy tu 
do czynienia tylko ze skutkami nieodpowiednicgo odżywienia 
dzieci tych pod względem jakościowym lub ilościowym. I tak opi- 
suje Baar przypadki niedokrwistości spostrzeganej u dzieci kar- 
mionych mlekiem koziem, u których nastąpiła poprawa brzez po- 
dawanie dużej ilości właśnie mleka koziego. 


Niedokrwistość, a choroby zakaźne, 

Istnicją pewne choroby zakaźne tak ostre, jak i przewlekłe, 
które w dużej mierze powodują uszkodzenie narządów krwiotwór- 
czych. Do chorób tych należą przedewszystkiem kiła wrodzona, 
gruźlica, cystopyelilis, sprawy septyczne i ropne. Pod względem 
klinicznym i hematcloviecznym nie ma tu właściwie pewnych typo- 
wych obrazów niedokrwistości dla poszczególnych cliorób zakaź- 
nych. Nasilenie objawów niedokrwistości zależy od jadowitości 
zarazków chorobotwórczych i od właściwości konstytucyjnych 
dancgo osobnika. Przed czterema laty miałem w obserwacji cic- 
kawy przypadek anginy Plaut Vincent'a, sprawy chorobowej nao- 
gół dobrotliwcjj w przebiegu którci wystąpiły objawy ciężkiej 
niedokrwistości z dużą ilością młodych form ciałek białych i czer- 
wonych. 

Obok postaci 
istnieją też obiawy 
twórczych. 

Nicdokrwistość wywołana przez iady, działa- 
jące na narządy krwiotwórcze i bezpośrednio na krew (grzyby, jad 
żmiji, ciała chemiczne etc.) nie różni się zasadniczo od objawów 
niedokrwistości wywołanej przez te same czynniki u dorosłych. 
Ciekawemi są spostrzeżenia Durfour-labastide'a, którzy 
cpisali przypadki zatrucia cłowiem u niemowląt przy piersi, któ- 
rych matki używały środków kosmetycznych zawierających ołów. 


niedokrwistości z dążnością rcegtneracyjną 
całkowitego uszkodzenia narządów krwio- 
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Stefenson i Friedman widzieli objawy zatrucia ołowiem 
przy używaniu plastra ołowiowego i pudru zawierającego ołów. 


Niedokrwistość a helmintiasis. 

Ciężkie postacie niedokrwistości spotyka się tu bardzo rzadko 
i to głównie u dzieci starszych. Wchodzą tu w grę przedewszyst- 
kiem brózdogłowiec i tasiemiec, o czem już przy niedokrwistości 
złośliwej mówiliśmy. Rola trichocephalus dispar jako czynnika wy- 
wołującego niedokrwistość nie jest jeszcze całkowicie wyjaśniona. 
Według Askanazego tylko duża ilość tych pasorzytów może spo- 
wodować niedokrwistość. IPrzy ascariasis i oxyiuriasis niedokrwi- 
stość występuje stosunkowo bardzo rzadko, jeżeli uwzględnimy 
ogólne rozpowszechnienie tych pasorzytów. 


Niedokrwistość pokrwotoczna, 

Ubraż kliniczny i hematologiczny odpowiada zmianom wystę- 
pującym po krwotokach u dorosłych, z tą tylko różnicą, że u dzieci 
trwa zuzwyczaj dłużej powrót obrazu krwi do normy. 


Niedokrwistość t. zw. konstytucjonalna. 

Należą tu postacie niedokrwistości wywołane mniejszą wartościo- 
wością ustroju wogóle, a w szczegónlości aparatu krwiotwórczego. 
U dzieci tych pod względem fizycznym i umysłowym zazwyczaj 
cofniętych w rozwoju spotyka się często objawy dcgeneracyjne, 
jak niedorozwój narządów płciowych, cpikantus, znickształccnia 
wrodzone. Objawy niedokrwistości są naogół ciężkie, bcz wyraż- 
nej dążności. do regeneracji (Beniamin). Niedokrwisteść konstytu- 
cjonalnu utrzymuje się często do 2—3 roku życia, nieraz i znacz- 
nie dłużej (przypadek Tiirka), leczenie prawie nic wpływa na nią, 
polepsza się przy ogólnej poprawie całego ustroju dzieci. Znane 
są przypadki niedokrwistości z tej dziedziny, które ustępują 
w krótkim czasie bez leczenia żelazem i arszenikiem i bez zmiany 
pożywienia (Baa r). 

Do niedokrwistości wywołanych czynnikami cndogcennemi na- 
leży także niedokrwistość często występująca przy obrzęku Śluzo- 
watym (myxoedema). Niedokrwistość ta ustępuje zazwyczaj przy 
leczeniu tyroidyną (M. Sclónberger). 

Po omówieniu niedokrwistości poświęcę kilka słów polyglo- 
bulii, która wo wieku dziecięcym bardzo rzadko występuje. Poly- 
globulia idiopatyczna u dzieci nie odbiega zasadniczo od obrazu 
klinicznego i bematolozicznego u dorosłych: żywo-czerwone za- 
barwienie skóry, bóle głowy, zawroty, skłonność do krwawienia 
z nosa przy znacznie podwyższonej ilości krwinek i liemoglobiny. 
Polyglobulia wtórna u dzieci występuje głównie przy wadach wro- 
dzenyci serca. 


Bialaczka: 

Białaczka wrodzona. W istnienie białaczki wrodzonej 
wątpi cały szercg autorów jak Naczeli, Beniamin i inni. 
W ostatnich kilku latach zostało jednak opisanych kilka przypad- 
ków, które krótko po urodzeniu wykazywały białaczkowy obraz 
krwi. (S$transky, Smith). 

Białaczka u niemowlat występuje bardzo rzadko, 
ilość opisanych dotychczas przypadków jest bardzo mała. W pod- 
ręcznikach spotykamy się z twierdzeniem, że białaczka szpikowa 
nie występuje nigdy u niemowląt i małych dzieci. Przypadki Baa- 
ra i Malmberga przeczą jednak temu twierdzeniu. 

Białaczka u dzieci poza wiekiem niemowilę- 
cym nie jest schorzeniem tak rzadkiem, jak się zazwyczaj przyi- 
muje. Odnosi się to zwłaszcza do ostrej białaczki limfatycznej. 
Obraz kliniczny i hematologiczny nie różni się zasadniczo od obrazu 
chorobowego u dorosłych. Na podstawie własnego materjału cliciał- 
bym tylko zwrócić uwagę na kilka kwestii. Pierwszą kwestią jest 
sprawa nomenklatury. Stoimy na stanowisku, że nazwa aleukemia 
t. zn. obraz kliniczny białaczki bez powiększenia ilości białych cia- 
łck jest właściwie nieuzasadniona. lstotą sprawy chorobowcj są 
przecież zmiany w narządach krwiotwórczych, zmiany w obrazie 
krwi tak pod względem jakościowym jak i ilościowym są wtóro- 
rzędne, występuią one z przyczyn nam jeszcze nicznanych w róż- 
nem nasileniu. Znane są przecież wcale nie tak rzadkie przypadki 
białaczki z prawidłową względnie zmniciszoną początkowo ilością 
ciałck białych, u których w dalszym przebiegu występuje znaczne 
powiększenie się liczby leukocytów. W jednym z naszych przy- 
padków wystąpiły zmiany białaczkowe, jak nacicki białaczkowe 
w Skórze i krtani z następową chrypką, na długi czas przed zmia- 
nami w obrazie krwi. I tak wykazało badanie krwi tuż po przyię- 
ciu do Kliniki naszej 3.050 ciałek białych w tem 55% limfocytów, 
13 dni potem 14.375 białych ciałck w tem 82.4% limfocytów. Ba- 
danie anatomc-patologiczne tego przybadku, który zmarł nagle 
w czasie narkozy wykonanej dla wycięcia próbnego gruczołu 
chłonnego, wykazało istnienic typowej białaczki limiatycznej. 
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Z drugicj strony są opisane przypadki białaczki, w których po po- 
czątkowo bardzo dużej ilości ciałck białych występuje w dalszym 
przebiegu szybki spadck. I tak w przypadku limfatycznej białaczki 
Frontalicgo spadła liczba białych ciałek w ciągu iednego 
miesiąca bcz zabiegów leczniczych z 202.000 na 3600. Nam wydaje 
się najodpowiednicjszą klasyrikacja białaczki Lubarsclha na 
białaczkę z hyperleukocytozą, z leukopenią i na białaczkę z normo- 
względnie hypolcukocytozą. 

Drugą kwestią jest sprawa istnienia przewlekłej białaczki lim- 
fatycznej we wieku dziecięcym. Odgraniczenie ostrej białaczki od 
przewlekłej wogóle nic zawsze daje się łatwo przeprowadzić. 
Przyjmuje się zazwyczaj, że typowym dla ostrej białaczki jest 
nagły początck i ciężki obraz chorobowy od samego początku. 
Nie zawsze możemy jednak dokładnie oznaczyć początek clioroby. 
| tak w jednym z naszych przypadków białaczki dziecko przedtem 
zupełnie zdrowe 8 miesięcy przed przyjęciem do Kliniki zmieniło 
się tuż po szczepieniu ochronnucem przeciw ospie; zmizerniało, stało 
się bardzo blade. wystąpiły podwyżki ciepłoty. Po dalszych 4 mie- 
siącachi dziccko zaczęło utykać. Zmiany w obrębie dolnej lewej 
kończyny mogliśmy jeszcze stwierdzić po przyjęciu dziecka tak 
klinicznic jak i roentgenologicznie. 6 tygodni przed przyjęciem wy- 
stąpiło obustronne powiększenie gruczołów przyusznych, od tego 
czasu bardzo szybkie pogorszenie się stanu ogólnego. Obraz cho- 
robowy przy przyjęciu do Kliniki odpowiadał ostrej białaczce lim- 
fatycznej, W innym natomiast przypadku była, zdaje się, 
chrypka wskutek nacieczenia białaczkowcgo krtani pierwszym 
objawem białaczki. Chrypka ta wystąpiła 4 miesiące przed 
Śiniercią, która nastąpiła nagle w czasie narkozy. Przy przy- 
Jęciu dziccka do Kliniki stan ogólny był dobry, obraz krwi 
wcale za białaczką nie przemawiał. Dopiero tuż przed śmier- 
cią, która nagle nastąpiła, począł się zmieniać obraz cliorobowy. 
(iruczoły chłonne powiększyły się znacznie, wystąpiła gorączka, 
ilość białych ciałck się wzmogła, badanie barwionego preparatu 
krwi wykazało limfocytozę. Badanie anatomo-patologiczne stwier- 
dziło białaczkę limfatyczną. 

W sprawie odgraniczenia białaczki ostrej od przewlekłej wy- 
raża się Nacgyeli w sposób następujący: „Zważa się na ostry 
początck i ciężkość obrazu klinicznego, a nie zważa się zbyt nic- 
wolniczo na czas trwania clioroby”. 

Przypadck nasz powyżej cytowany możemy raczej na podsta- 
wie tych kryterjów uważać za postać przewlekłej białaczki limia- 
tycznej. Z drugiej jednak strony przyimuje się naogół, że nie 
istnicją przypadki przewlekłej białaczki limfatycznej u dzieci 
(Benjamin). 

W r. 1926 opisał Berghaus pierwszy przypadek przewie- 
kiej białaczki limfatycznej u 13-letnicgo dziecka. Przypadek spo- 
strzegany w r. 1926 w Klinice naszej byłby więc drugim przypad- 
kiem w piśmiennictwie. 

Odnośnie do Kliniki białaczki dziecięcej chciałbym zwrócić 
uwagę na pewne objawy, o których zbyt mało wspomina się w pi- 
śmicnnictwie. Mam tu na myśli objawy ze strony kończyn, które 
spostrzegaliśmy w 2 przypadkach. Dzieci te skarżyły się na ból 
w kończynach! zwłaszcza dolnych, czasem występowały zwłaszcza 
w okolicy stawów obrzęki, które colały się po jakimś czasie. Obja- 
wy te bywały nieraz tak silne, że uniemożliwiały dzieciom clio- 
dzenie. Mechanizm powstawania tych zmian nie jest jeszcze wy- 
jaśniony. 

Białaczka monocytarna : została opisana u dzieci 
przez Pantona, Fidye'go i Pearsona. Według Nacge- 
lego nic mamy tu do czynienia z osobną specjalną postacią bia- 
łaczki, chodzi tu o odmianę białaczki szpikowej, mycloblastycznej. 

Chloroma stanowi odrębną postać białaczki szpikowci, 
wzgłędnie limfatycznej, która występuje zazwyczaj u młodych 
dzieci. Charakterystycznem dla tei sprawy chorobowci są guzy 
podokostnowe o barwie zielonawcej. 


Reakcje bialaczkowe. 

Pod wpływem zakażenia nieraz banalnego, jak angina mogą 
wystąpić we krwi zmiany, przypominające białaczkę. W przypad- 
kach tych natrafia się nieraz na trudności rozpoznawcze, tak, że 
dopiero przebicg i pomyślne zejście dowodzą, że mamy tu do czy- 
nienia tylko z rcakcią białaczkową. Do grupy tcj należą t. zw. 


rcakcje łumfocytarnc i monocytarine, gdzie odsttck limfocytów 
wzgl. monocytów jest bardzo duży i dochodzi nieraz do 90% 


białych ciałek. W przypadkach tycli obraz clioroby jest zazwyczaj 
lekki, w związku z zapaleniem gardła następuje obrzęk gruczołów, 
czasem także i powiększenie śledziony. Miałem nicdawno w obser- 
wacji dziecko, u którcgo wystąpił znaczny obrzęk gruczołów szyj- 
nych, badanie krwi wykazało limiocytozę dochodzącą do 80%, 
w tem dużo młodycli postaci. Stan dziccka był przytem wcale 
dobry, sprawa miała przebicg łagodny. Znamienią jest rzeczą, żu 
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limiocytoza utrzymuje się nieraz przez bardzo długi czas, nawct 
bo zupełucm ustąpieniu objawów chorobowych. 

Reakcic szpikowe z dużą ilością myclocytów i myceloblastów 
występują nieraz w całym szeregu cliorób zakaźnych jak dur 
brzuszny, zapalenie opon mózgowycli, zapalenie płuc, posocznica. 


Skaza krwotoczna. 

Pominę tu rozmaite próby klasyfikacji skazy krwotocznej, 
która stanowi grupę ziawisk chorobowych o złożonej etjolocji. 
Z grupy tej dają się wyodrębnić pewne zespoły objawów o etjologji 
i patogenczie mniej lub więcej znanej. Najczęściej spotykaną po- 
stacią jest choroba Werlhofa o następujących właściwościach: 
trombopenja, wydłużony czas krwawienia, prawidłowy względnie 
nieznacznie wydłużony czas krzepliwości, brak  kurczliwości 
skrzepu, często leukopenija. 

Głównemi cechami choroby Schónlcin-Hcnocha są krwawienia 
skórnc, zmiany ze strony stawów i kolki jelitowe z towarzyszą- 
cemi im czasem objawami invaginacji, brak zmian wyraźnych przy 
badaniu krwi. Według nicktórych autorów chodzi tu o uszkodzenia 
naczyń na tle zaburzeń czynnościowo-vasomotorycznych, według 
Glanzmanna mamy tu do czynienia z objawami anafilaktycz-= 
nemi. Osobną grupę skazy krwotocznej stanowią obiawy krwa- 
wienia towarzyszące pewnym chorobom. (Opracowanie tej grupy 
jest zasługą przedewszystkiecm Pfaundlera i Schta, Objawy 
skazy krwotoczncj mogą wystąpić w schorzeniach wątroby, przy 
chorobie Hertera (Infantilismus gastrolniestinalis), a przedcwszyst- 
kiem w chorobach zakaźnych, jak dur brzuszny, meningitis cere- 
brospinalis epidemica, płonica, błonica, odra, krztusice, posocznica, 
grużlica, kila wrodzona. Skaza krwotoczna występuje w choro- 
bach zakaźnych częściowo wskutek uszkodzenia narządów krwio- 
twórczych, częściowo wskutek uszkodzenia naczyń przcz jady 
względnie zarazki chorobotwórcze. 

Ściśle odgraniczoną jednostką chorobową jest krwawiączka 
(hemofilia), której objawy występują tylko u chłopców (choroba 
przenosi się przez kobicty) i to głównie poraz pierwszy przed 
ukończonym 2-gim rokiem życia. Według Littecna 60% dzieci obar- 
czonych krwawiączką ginie przed ukończonym 8 r. życia, a 11% 
osiąga 22 rok. Po tym okresie rokowanie krwawiączki jest o wiele 
lepsze. Objawy krwawiączki są wynikiem anomalii w krzepliwości 
krwi. 

O obrazie klinicznym i przebiegu wspomnianych postaci skazy 
krwotoczncj w tem miejscu dokładnie mówić nie będę. Chciałby m 
tylko zaznaczyć, że zależnie od stopnia, rozległości i czasu krwa- 
wienia często występują objawy niedokrwistości w rozmaitem na- 
sileniu. ; 

W tem miejscu chciałbym kilka uwag poświęcić dwom do tci 
grupy należącym iednostkom chorobowyin, bardzo rzadko spo- 
strzeganym. Pierwsza z nich występuje wskutek wrodzo- 
ncgo braku fibrynogenu przy prawidłowej zawartości 
trombiny. Tuż po urodzeniu występuje skłonność do krwawienia 
przy znacznem wydłużeniu czasu krwawienia i przy zupełnej nic- 
możności krzepnienia krwi. Dotychczas zostały opisane 2 przy- 
padki (Rabe i Salomon, Opitz i Frei), w obu nie było 
obciążenia dziedzicznego. Drugą jednostkę cliorobową stanowi: 
Teleangieciasia hereditaria haemorrhagica. 

Choroba ta jest dziedziczną i polega na anomaljach rozwojo- 
wych naczyń, z następowemi krwotokami, głównie z nosz 

W końcu omówię po krótce kilka jednostek chorobowych, po- 
zostających w pewnym związku z narządami krwiotwórczemi. 

Ziarnica złośliwa (Lymphogranulomatosis) występuje 
we wicku dziecięcym o wiele częściej, niż się naogół przyjmuje. 
Znane są także przypadki u niemowląt. Winuncktelbauer 
iPriescl opisali przypadek wrodzonej limfogranulomatosy u 3'|» 
miesięcznego niemowlęcia, którego matka zmarła wskutek tej sa- 
mcj choroby kilka tygodni po porodzie. Obraz klmiczny i hemato- 
logiczny niec różni się zasadniczo od obrazu limfogranulomatozy 
u dorosłych. Przebieg jest naogół o wiele szybszy i bardziej zło- 
śliwy niż u dorosłych. Są jednak znane przypadki lcczone naświe- 
tlaniami promieniami Roentgena z długotrwałcemi remisiami. 

Podobnie i lymphosarcoma przebiega u dzieci zazwyczaj 
znacznie szybciej niż u dorosłych. 

Choroba Bantiego występuje u dzieci bardzo rzadko, 
została ona opisana we wieku dziecięcym m. i. przez D'Espine'*a, 
Umbera, Cawamzimieg o. © adielli ego, Groebila 


Choroba Gauchera i Niemann-Picka. ; 

W obu tych schorzeniach mamy do czynienia z zaburzeniami 
wrodzoncemi przemiany materii lipoidów i tłuszczów. Choroba 
Gauchera jest zazwyczaj cierpieniem clironicznem, którcgo 
początki dają się często spostrzegać już w pierwszych latach życia, 
a nawct w okresie niecmowlęcym. Według Aperta i Ober- 
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linga i Woringera występują w chorobie Gauchera u nie- 
mowłąt często objawy zupełnego zastoju w rozwoju umysłowym, 
ogólna hypertonia, sztywność karku, opisthotonus, wzmożone od- 
ruchy, rzadko natomiast spostrzega się u niemowląt niedokrwi- 
stość, skazę krwotocziną i zmiany barwikowe skóry. W przypad- 
kach tych następuje zazwyczaj śmierć wśród obiawów cliarłactwa 
przed ukończonym 1. rokiem życia. Naogół jednak odznacza się 
chorcba (iauchera, jak to z piśmiennictwa wynika, przewlekłym 
przebiegiem, Także i postać kostna choroby (iauchcera została opi- 
satia u dzieci. 

Choroba Nicmann-Picka rozpoczyna się w pierwszych 
miesiącach Życia powiększeniem śledziony i wątroby. Charaktery- 
stycznem dla tego schorzenia jest szaro-brunatnawe zabarwienie 
skóry twarzy i rąk. Obraz krwi nie wykazuje żadnych charakte- 
rystycznych zmian, zawartość cholesteryny we krwi jest wzmo- 
żona, Choroba ta prowadzi zazwyczaj w ciągu niewielu miesięcy 
wśród obiawów ogólnego wyniszczenia do śmierci. Badanie listo- 
logiczne wykazuje charakterystyczne, często piankowate komórki 
we wszystkich narządach, przedewszystkicm w narządach należą- 
cych do układu siateczkowo-śródbłonkowego. Badanie mikrochc- 
miczne wykazuje dużą zawartość lipoidów, głównie fosfatydów 
w tych komórkach, W chorobie (jauclicra natomiast typowe ko- 
mórki występują wyłącznic w narządach układu siatcczkowo-śród- 
błonkowego i zawierają w dużej ilości kerazynę. Ilość opisanych 
dctychczas przypadków splcenoliepatomcgalji Niemanu-Picka jest 
nieduża, pierwszy przypadek w piśmiennictwie polskicm podał 
Chwalibogowski z Kliniki lwowskiej. Choroba Gauchera- 
i Niecmann-lFicka występuje bardzo rzadko, jak to z piśmiennictwa 
wynika. Mam jednak wrażenie, że ilość opisanych przypadków 
w przyszłości wzrośnie, gdy się przy hepatosplenomegaljach nic- 
jasnego pochodzenia baczniejszą w tym kierunku zwróci uwagę. 

Piśmiennictwo. 

DADEGE BuL med. 1527 Nr. 1. — ABaara SGransksy: 
Die klinische Hamatologie d. Kindesalters. Dcuticke 1928. (Piśmicn- 
nictwo). — 3) Barański: Pedijatrja Polska. 1923. — 4) Benja- 
min: Handbuch d. Kinderhcilk. Piaundler - Sehlossmann. — 5) 
Berglaus: Zentralb. f. inn. Mcd. 1926. Nr. 34. — 6) Bonar: 
Amer. Journ. of Dis. of Children. 1927. T. 33. Nr. 2. — 7) Bruck- 
ner: Jahrb. f. Kinderhcilk. 1926. T. 64. Nr. 6, — 8) Canino: 
Pediatria 1927. Nr. 23. — 9) Chwalibogowski: Polska (Gaz, 
Lek. 1929. Nr. 32. — 10) Ehrmann: Amer. Journ. Dis. Children 


1929, Nr. 37. — 11) Erlichówna: Zarys hematołogii dziecięcej 
1924. (Piśmiennictwo). — 12) Erlichówna i Jonscher: PPe- 
djatria Polska. 1923. — 13) Finkelstein: Lelirbuch der Saiu- 


glinskrankhetten 1924, — 14) Frank: Nederl. tijdschr. v. gencesk, 
1926. Ref. Zentralbl. f. Kinderhcilk. 1928. T. 24. — 15) Frontali: 
Kiv. Chin. pediatr. 1928, 28. — 16) Glanzmanu: Jahrb. f. Kin- 
derhcilk. 1919. — 17) Gundobin: Jahrb. f. Kinderhcilk. 1593, — 
18) Hescheles: Pedjatrja Polska 1924, — Kunckeł: Zeitschr. f. 
Kinderhcilk, 1916. 1916. — 20) Lande: Zeitschr. f. Kinderhcilk. 
1919, = 21) Kubawscehe Mirelm Archiv. 9 252. — 25) Ma Gre 
nowska i Redlich: Polska Gazeta lek. (w druku). — 23) 
Mikułowski: Pediatria Polska 1926. — 24) Miller E.: Jahrb. 
f. Kinderhcilk. 1910, — 25) Naegceli: Blutkrankheiten und Blur- 
diagnostik 1923 (Piśmiennictwo). — 26) Oberling i Worin- 
gor: Rev. franc. de pódiatr. 1927. T. 3 Nr. 4. — 27) v. Pfaun- 
dler i v. Seht: Zcitschriitt f. Kinderhcilk. 1919. — 28) Re- 
dlich: Polska Gaz. Lek. 1930. Nr. 7. — 29) Schleussing: 
Zentralbl. f. allg. Pathologic u. patholog. Anatomic. 1926. -— 30) 
Scht: Zcitschr. f. Kinderhcilk, 1918. — 31) Winckelbauer 
iFrieset: Virch. Archiv. f. pathol. Anatomie u. Physiologie 1920. 


Dr. Józct HOFFMANN, st. asystent. Lwów. 


Zaburzenia tarczycy u zwierząt wywołane podawaniem OWSa. 


Z Zakładu fizjologicznego U. J. K. we Lwowie. 
Dyrcktor Dr. Prof. Adolf Beck. 


Przedmiotem licznych doświadczeń było i jest jeszcze ciągle 
pytanie, czy istnieje zależność pomiędzy jakością i ilością poży- 
wicnia, w szczególności zawartością w niem witamin, a gruczo- 
łami dokrewnemi. Ustrój wyższy nie wytwarza wszystkich kwa- 
sów aminowych, jakie wchodzą w skład jego białka, mianowicie 
nie umie on wytwarzać kwasów aminowych o układzie cyklicz- 
nym jak tryptofan, tyrozyna, feniłalanina, prolina i inne, a które 
jak wiadomo, są niczbędne do prawidłowego rozwoju i wogóle 
Życia. Kwasy te organizm musi czerpać gotowe z pokarmów. 
(Hopkins, Firth, Lieben). Ustrój zwierzęcy nie posiada 


POLSKA GAZETA LEKARSKA 


949 


również zdolności systematycznego wytwarzania witamin i musi 
je również otrzymywać z pożywieniem. Wiemy także, że pewne 
hormony mcgą powstawać w ustroju tylko z pewnych określo- 
nych aminokwasów. I tak adrenalina prawdopodobnie powstaje 
w ustroju z fenilalaniny i tyrozyny, a przy powstaniu tyroksyny 
odgrywa wielką rolę tryptofan. Co się zaś tyczy witamin, wyka- 
żali Funk, Douglas, Cranier Karasiński i Pelczaw 
Kwanii Tsuji, że istnieje wpływ tychże na gruczoły dokrewne. 

Z pośród gruczołów o dokrewnem wydzielaniu szczególną 
uwagę zwrócono na tarczycę, której wpływ na przemianę materji 
jest bardzo znaczny. Zwierzęta żywione pokarmami nie zawierają- 
cemi odpowiednich dla dancgo gatunku witamin aminokwasów, 
wykazują zmiany zanikowe w tarczycy, w grasicy, w gruczołach 
płciowych oraz przerost kory nadnercza, Z doświadczeń Weddce- 
ra Scamana wynika, że podawanie gruczołów dokrewnych, 
lub ich wyciągów wywołuje u zwierząt żywionych pokarmami nie 
zawierającemi witamin znaczie przyspieszenie wystąpienia zabu- 
rzeń awitaminowych. Karasiński i Pelczar w swoich ba- 
Janiach nad awitaminozami u zwierząt posługiwałi się owscm. 
Żywili oni myszki białe owsem i wodą, a więc pokarmem nicza- 
wicrającym witamin ani tryptolanu i wykazali, że takie pożywice- 
nie nie wystarcza do prawidłowego rozwoju. U zwierząt tych przy- 
chodzi bowiem do upośledzenia wzrostu i rozmnażania. Potom- 
stwo myszy żywionych owsem i karmione przez matki ginie. Przy- 
czyną Śmierci ma być brak w mleku matek witamin i pewnych 
aminokwasów (tryptofan). Sam brak witamin nie tłumaczy tych 
zaburzeń, ponieważ dodawanie witamin do owsa, którym żywią 
się matki karmiące, tych zmian nie usuwa. Badanie lustologiczne 
wykazuje zmiany zwyrodnienia w gruczole tarczykowym matek, 
jakoteż i potomstwa. Tarczyca w całości pomniciszona, zmniej- 
szone są pęcherzyki wydzielnicze, brak koloidu, słabe barwienie 
się protoplazmy komórck nabłonkowych wyścielających poszcze- 
gólne pęcherzyki, wykazują więc zmiany takie, jakie spetykamy 
przy awitaminozach. 

Celem mojci pracy jest wykazanie, czy sam owies jako taki, 
dedawany w niewielkiej stosunkowo ilości do pokarmów wystar- 
czających pod każdym wzgledem do prawidłowego rozwoju, wy- 
wołuje zaburzenia natury ogólnej oraz w zakresie tarczycy. Spo- 
strzeżenia poczynione przezemnie na kozach uzasadniają to przy- 
puszczenie. Kozy ciężarne otrzymywały obok pożywienia dla nich 
w zupcłności wystarczającego po jednym litrze owsa dziennie. 
Pożywienie ich składało się z buraków, siana, mąki żytniej, ziem- 
uiaków, a wiosną otrzymywały Świczą trawę. Podawanie owsa 
nie wywołało u samych matek żadnych dostrzegalnych zaburzeń, 
natomiast potomstwo wykazywało daleko idące zaburzenia ogólne, 
oraz zmiany ze strony tarczycy. Młode te były muicjsze. niż inne 
prawidłowe, były niedołężne, nie mogły się utrzymać na negach, 
upadały przy próbacji wstawania, nie umiały ssać i zwyczajnie 
ginęły w przeciągu dwu dni. Uderzały natomiast u nicll w okolicw 
szyji dwa duże guzy, które odpowiadały znacznie powiększonym 
gruczołom tarczykowym. (iuzy te wywierały ucisk na drogi od- 
dechowe, można było bowiem dostrzec, że zwierzęta z trudem 
oddechały; oddechy były charczące, a zwyczajnie ginęły zwie- 
rzęta wśród objawów uduszenia. 

Spostrzeżenia te pcczynione na trzech kozach przedstawiają 
się w ten sposób: 

Picrwsze spostrzeżenie: Dwie kozy w micsiąc po zajściu 
w ciążę otrzymywały przez cztery miesiące obok zwyczajnego 
pożywienia zimowego (okres bowiem ciąży przypada zwykle na 
miesiące zimowe) po jednym litrze owsa codziennie, obok tego 
otrzymywały dowoli buraków, ziemniaków, siana, wody, mąki. 
Jedna z tych kóz rzuciła dwoje młodych w miesiącu marcu, młode 
te były mniejsze, niedołężne, nie chodziły, niec umiały ssać, odde- 
chy miały charczące. Pod szyją stwierdzono powiększone gru- 
czoły tarczykowe wielkości pięści człowieka, obie zginęły po 
kilku godzinach wśród objawów duszenia się. Druga koza w kilka 
dni po pierwszej rzuciła troje młodych, wszystkie wykazują po- 
dobne zaburzenia, dwoje zginęło po kilku godzinach, trzecie kozlę 
dnia następnego. Obydwie te kozy następnego roku nie otrzymują 
owsa, rodzą młode zdrowe, dobrze się rozwijające. 

Drugie spostrzeżenie. W zimie bieżącego roku przeprowadzi- 
łem spostrzeżenie na jednej kozice, która cd drugicj połowy ciąży 
ti. od końca grudnia otrzymywała po 1.5 litra owsa dziennie obok 
zwyczajnego zimowego pożywienia, W kwietniu rzuciła troje ko- 
źląt, które wykazują takie same zaburzenia jak opisane w spo- 
strzeżeniu pierwszem. Jedno ginie po kilku godzinach, drugie za- 
bito w celu wydobycia gruczołu tarczykowego, a trzecie ginie dnia 
następnego. larczyca « wszystkich powiększona, jednak nie w tym 
stopniu jak u młodych, których matki otrzymywały owies od po- 
czątku ciąży. Powiększenie to jest mimo to znaczne, albowiem 
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ciężar zmienionego gruczołu tarczykowego icst osiemnaście razy 
większy niż ciężar tarczycy koźlęcia prawidłowego kontrolnego. 
Rycina l-a przedstawia zdjęcie fotograficzne tarczycy prawidłc- 
wej ważącej 1.35 gr. a Ryc. 2-a tarczycę koźlęcia powiększoną, 
którcj ciężar wynosił 24 gr. 


RĘc I. 
(wielkość naturalna). 


INC: 22 
(wielkość naturalna). 


Badanie histologiczne tarczycy wykazało następujące zmiany: 
Powiększenie pęcherzyków, znaczna wielkość i wysokość nabłon- 
ków wyściclających pęcherzyki. Jądra są duże, barwią się jaśnicj 
protoplazma zwakuolizowana, komórki robią wrażenie obrzękłych 
i wykazują dążność do odpadania, łuszczenia się. Poznać to można 
po tem, że niektóre pęcherzyki są wypełnione złuszczonemi na- 
błonkami. W pęcherzykach tych widać już od strony Ściany bu- 
janie komórek zastępczych tak, że w nickrórych pęcherzykach 
można dostrzec dwie warstwy komórck nabłonkowych. Są to 
wszystko cechy zwyrodnienia, jednak bardzo powoli postępującego. 

Spostrzeżenie to nasuwa myśl, czy nie nalcży i u ludzi szu- 
kać ctjologii powstawania wola, matołectwa nagininncgo w Ży- 
wieniu się owseim ludności zamieszkującej okolice górzyste, w któ- 
rych uprawa innych gatunków zbóż się nie udaje. Z spostrzeżeń 
moich wynikałoby, żć owies, który według nicktórych badaczy 
Lrzedstawia małą wartość biologiczną i icst ubogi w witaminy 
(Mc. Callumm), dcdawany do pożywienia zwierząt wystarczają- 
cego do prawidłowego ich rozwoju i rozmnażania wywołuje u po- 
tomstwa zaburzenia ogólne, a w szczególności w zakresie tarczycy. 

Zaburzenia te są wywołane nie brakiem witamin ani amino- 
kwasów, lecz jakimś czynnikiem bliżej nicznanym, wywołującym 
u potomstwa przerost tarczycy, o cechach zwyrodnienia. Dalsze 
badania nad szkodliwym wpływem owsa także u innych zwierząt 
są w toku. 

Piśmiennietwo. 

Prof. Dr. G. Bayer. Prof. Dr. R. v. den Velden: Klinisches 
Lelirbuch der Inkretologie und inkretotherapie. 1927, — Pelczar 
i Karasiński: Medycyna I)oświadczalna i Społeczna. tom 2. 
1925. — Dr. K. Wiślański: Witaminy i Hormony. Polska Ga- 
zeta Lekarska. L. 19. 20. 21. 22. 1929. — Biedl: Innere Sckrction, 
2 wydanie. — Harris Katarine, E. Smith: Amer. jour. of phy- 
siolog, tom 84. Nr. 3. — VerzarF.: Vasarhelyi Pfiliigers. Archiv. 
f. d. g. Physiologie, tom 206, zeszyt 6, 1924. 


WYKŁADY I ODCZYTY. 


Dr. Fryderyk GOLDSCHLAG. Lwów. 
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Biologia roentgenowska skóry zdrowej i chorej '). 


Od celiwili odkrycia nowych promieni szczególnicjszą uwagą 
darzy się skórę, jako ten narząd, który stanowi dostępny przed- 
miot dla badań nad ich działaniem. Bardzo też wcześnie rozwinęła 


się terapia rocnigenowska scliorzeń skórnych, zyskując jeszcze 
dzisiaj nawct coraz szersze wskazania. 
Wspomniane okoliczności, możność badania i obserwowania 


zmian porocntgenowskich na skórze, znalazły równicż swój wyraz 
w ustaleniu jednostki HED (Hautcinhcitsdosis) t. j. dawki, która po 
14 dniach wywołuje na skórze rumień, przechodzący po 4—6 ty- 
godniach w delikatne zbrunatnicnie. 


1) Odczyt wygłoszony na posiedzeniu P. T. L. 
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Myliłby się icdnak, ktoby sądził, że mimo mozolne, przeszło 
30 lat trwające, badania, wiadomości nasze w dziedzinie biologii 
rocntgenowskicj są wyczerpujące. Stwierdzenie pewnych intere- 
sujących szczegółów, nielicznych, regularnie powtarzających się 
zjawisk, pewnych faktów, mających znaczenie i dla ogólnej bio- 
logii promiennej są dodatnim rezultatem mczolnych badań roent- 
genologów i dermatologów. Wymienić tutaj należy w pierwszym 
rzędzie nazwiska: Renaut, Halkm, kKegaud, Dalous-Lasserre, 
Alberti- Politzer, Dominici, Barcat, Fahr, Holzknecht, Holthusen. 
Mcycr, Scholtz, Rost, Kyrle, S5chreus, Da.ier, Miescher, Schinz, 
Slotopolsky. Cały szereg jednak zasadniczych procesów pozostaje 
jeszcze bez wytłómaczenia, cały szereg sprzeczności z doświad- 
czeniami, nabytemi drogą cksperymentu zwierzęcego czeka wyja- 
śnienia. 

Na dosyć ujemny bilans naszych wiadomości w omawianej 
materji wpływa niewątpliwie skład samej skóry. Skóra stanowi 
zlepek pierwiastków, pozostających w różnych warunkach życio- 
wych i spełniających rozmaite czynności. Obok tkanek ulegają- 
cych stałej wymianie, a więc leniqących się (Mausergewebt), na- 
skórek, mieszki włosowce, gruczoły łolowc — spotykamy tkanki 
trwale, jak tkankę łączną, mięśnie gładkie, naczynia, gruczoły 
potne, tłuszcz, nerwy. Zrozumiałą jest rzeczą, że stopień wrażli- 
wości pojedynczych komórck lub grup, wchodzących w skład 
skóry, na promienie nie będzieć równomierny. Ostateczny obraz 
odczynu na skórze będzie wypadkową, na którą się złożą od- 
czyny poszczególnych komórck lub tkanck. I stąd niesłychana 
trudność w ocenie i analizie tego złożonego, wypadkowego od- 
czynu. 

Zanim się jednak tem bliżej zajmiemy, zapoznać się należy 
z zmianami, histologicznemi, jakie powstają w skórze w ciągu naj- 
bliższych dni i tygodni od chwili naświetlania. W myśl poprzed- 
nch uwag co do różnicy między naskórkiem a skórą właściwą 
będziemy je oddzielnie rozpatry wali. 

Badanie drobnowidóowe naskórka stwierdza w pierwszycii 
dniach po miernie silnem naświetlemu tu i ówdzie nicnorinalnie 
przebicgające mitozy. W drugim tygodniu pojawiają się dwują- 
Grzaste komórki. Obiaw ten, bardzo charakterystyczny, można 
stwierdzić we wszystkich warstwach jądrzastych komórek, W 3— 
4-tym tygodniu spotyka się również twory wiclojądrzaste. Wedle 
zdania Mieschcra pechodzi ta wiclojądrzastość z podziału amito- 
tycziicgo komórck, W 3-cim tygodniu zaznacza się również wy- 
bitnie różnica w wielkości jąder poszczególnych komórek. Do tego 
przyłącza się w obrazie histologicznym t. zw. depopulacja, (wy- 
ludnienie, wykomórczenie), t. i. ubytek komórck, ścieńczenie całego 
naskórka. Równolegle z depopulacją nasilają się i poprzednio 
wspemniane zmiany, a więc amitotyczny podział, polymoriizm ją- 
der cte, Występują teraz na pierwszy plan ciężkie. nekrobiotyczne 
proccsy jak zwyrodnienie liydropiczne i wakuolarne, pyknoza ją- 
der, chromatolyza, wtargnięcie komórek wędrujących ti. te wszyst- 
kie zmiany, które występują znacznie wcześniej i wysuwają się 
na pierwszy plan przy silniejszych odczynach roentgenowskich. 
W tym krytycznym momencie, kiedy dcpopulacja i zniszczenie 
naskórka grozi najgorszemi następstwami, rozpoczyna się nagle 
poprawa. Następuje regeneracja, tworzy się prawidłowo funkcjo- 
nująca matrix (str. germinativum), która szybko produknuie nor- 
malne komórki. Równocześnie odbywa się wchłanianie pierwiast- 
ków uszkodzonych i z początkiem 3-go miesiąca naskórck ięst 
odnowiony. Regeneracja odbywa się rzekomo dzięki obecności 
komórck rezerwowych, rozrzuconych według Mieschera niercgu- 
larnie w naskórku. Hypotctyczne te komórki, zachowują się tedy 
podobnie jak komórki Sertolicgo w jądrze. Otrzymują one impuls 
do czynności regencratywncj dopiero wtedy, kicdy otoczenie ule- 
gnie pewnemu zniszczeniu t. j, wtedy, kiedy ich środowisko ulegnie 
pewnemu biologicznemu przcobrażeniu. Naogół więc jednorazowe, 
niczbyt brutalne naświetlenie nic przynosi naskórkowi trwałego 
uszkodzenia. (Gdy powtarzamy to naświetlenie częściej lub apli- 
kuicmy iednorazowo dawkę bardzo silną, prowadzącą do erazii 
względnie do owrzodzenia, gdy wreszcie skóra narażona jest 
wprawdzie na minimalne dawki ale często się powtarzające przez 
dłuższy okres czasu, ulega naskórek trwałemu uszkodzeniu. Po- 
jawia się t. zw. przewlekła dermatitis rocntgenowska. Na zmiany 
patologiczne w naskórku składają się procesy hyper- i hypotro- 
ficzne. Dotyczy to tak zachowania się barwika (odbarwienie 
i przebarwienie) jak i pojedyńczych warstw komórek naskórka 
(Ścieńczenie i zgrubienie). Warstwa rogowa icst z reguły zgru- 
białą. Tłumaczenie tych ziawisk nie jest zadowalniaijące. W nor- 
malnych warunkach panujc równowaga dynamiczna między trze- 
ma grupami zjawisk w naskórku a mianowicie produkcią, rogo- 
waceniem i złuszczeniem. Zaburzenie tej równowagi przez uszko- 
dzenie matrix w okresie depopulacii, wvwołanie nadmierncj hy- 
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perregeneracji w ckresie restytucji ma być przyczyną przewle- 
kłych zmian w naskórku. Prócz tego gra tu pewną rolę i uszkodze- 
nie naczyń w skórze właściwej a więc upośledzone cdżywianie 
tpidermis. 

Stwierdzenie stale wzmożenej czynności proliferacyjnej w skó- 
rze trwale uszkodzonej ma wielkici znaczenie dla oceny patoge- 
nczy raka roentgenowskicgo. Histologicznie odpowiada on cancroi- 
dowi t. i. rogowacicjącemu ca. planoeellulare, Dzisiaj rzadko spo- 
tykany dzięki nowoczesnym środkom ochronnym. pochłonął nie 
mało ofiar z grona rocntęcnologów i personelu technicznego w po- 
czątkach ery rocentgcnowskiej, kiedy niebczpieczeństwo narażania 
się na krótkie ale częste naświetlania nie było należycie doceniane. 
Pojawia się najczęściej na grzbiecie ręki na podłożu przewilcktcj 
dermatitis rcentgenowskiej, ccchuiącei się zaczerwienieniem skóry, 
obrzękiem, rozlaną byperkeratozą, wystąpicnicm brodawceczek 
i bolesnych pęknięć. Do wytworzenia się tego stanu potrzebny 
jest okres 4 5 lat, Po kilku dalszych latach następuje zwyrodnie- 
nic rakowate, Analiza patogenczy raka roentgenowskiego z punktu 
widzenia hiclogicznego jest nicwątpliwie ciekawą. Rozstrzygnąć 
wypada, czy mamy tutaj do czynienia z zjawiskiem, znajdującem 
swe wytłómaczenie w zastosowaniu prawa Arndt-SŚchultza, które 
powiada że małe dawki działają pobudzająco, a więc w tym kon- 
kretnym przypadku powodować miałyby wzmożone bujanie na- 
skórka aż do zwyrodnienia rakowatego, czy też wzmożona proli- 
feracja komórek jest następstwem przewlekłej hyperregcnceracji. 
Rak rocentgenowski byłby wtedy następstwem niczwykle nasilenej 
hyperregeneracji aż do bujania złośliwego. To drugie tłumaczenie 
cdpowiada więcej dzisicjszemu stanowi wiedzy, gdyż sprawa kio- 
pozytywnego działania promieni roentęcnowskich jest wielce wąt- 
pliwą. 

: Przystępując z koleji do zmian w skórze właściwej, pbrzypc- 
minamy, że w przeciwieństwie do naskórka nie stanowi ona iedno- 
litej histologicznej całości, lecz składa się z rozmaitych tkanek 
stałych. W myśl prawa Bergonić-Tribondcau z góry oczekiwać 
można. że skóra właściwa okaże się mniej wrażliwą (tkanka stała) 
aniżeli naskórek (tkanka leniąca się). Przy ostrych odczynach 
miernego nasilenia cebserwujemy w niej zmiany wsteczne i zapalne. 
Włokna klejorodne j sprężyste nie wykazują na ogół zmian jak- 
kolwiek pewne odchylenia co do karwliwości i odzorności można 
nickicdy stwierdzić, Również tkanka nerwowa nie odpcwiada wi- 
docznemi zmianami. Wyraźnie ceddziaływują naczynia. Śródbłonki 
stają się obrzękłe. wyskakują guzikowato w światło naczynia, 
gdzienicydzie ulegają waknelizacii, jądra rozpadają się, miejscami 
wyraźne łuszczenie się komórek. Stałe komórki tkankołącznowe 
ulegają zwyrodnieniu. które obiawia się cbrzękiem komórki i ią- 
dra, wiclopostaciowością jąder. wielojądrzastością komórek. Po- 
dobne zmiany spotykamy w komórkach gładkich mięśni a nawet 
wedle Mieschera w tkance tłuszczowej. 

Na podkreślenie zasługuje fakt, że w skórze właściwej nie 
obserwujemy wzmożonego podziału komórek, który cechnie pe- 
wien ckres ostrego odczynu rocntgenowskiczo w naskórku. 

Przeciwnie, w nieco późniejszym okresie, uderza nawet ubó- 
stwo stałych komórek tkankołącznowych, które uległszy częścio- 
wej zagładzie nie regenerują się. 

Wspomniane zmiany w skórze właściwej nie su wyłączną 
ceclią ostrego odczynu ale również może nawet w wybitniejszym 
stopniu, i przewlekłego odczynu rcentgenowskiego. Przypominamy, 
że odmiennie zachowuje się naskórek, który inaczej odpowiada 
na ostry odczyn inaczej na przewlekłe uszkodzenie, Stwierdzenie 
tych faktów pozwala na wniosck, że obraz kliniczny cstrego od- 
czynu warunkują głównic zmiany w naskórku, podczas gdy 
w uszkodzeniach o charakterze więcci przewlekłym wysuwają się 
ia pierwszy plan zmiany w skórze właściwej, Te spostrzeżenia 
mają zasadnicze znaczenie dla teorji późnego uszkodzenia roentge- 
nowskiego. Ta nazwą określamy ciężkie zmiany na skórze, nie- 
kiedy nawct pozornie nieróżniącej się ed zdrowci po kilku lub 
kilkunastu latach w miejscu pierwotnego naświetlania. Badanie 
histelogiczne odcinka skóry, predystynowanego do późnego uszko- 
dzenia, (udało się to przypadkowo Miescherowi) wykazuje nie- 
zmieniony lub prawie niczmieniony naskórek, natomiast ciężkie 
zmiany degeneratywne w skórze właściwej. Uderza ubóstwo sta- 
łych komórek tkankołącznowych. Istnicjące okazują wyraźne ce- 
chy zwyrodnienia. Naczynia włosowate rczszerzcne. śródbłonki 
obrzękłe, wielojądrzaste. Podobne zmiany i w większych naczy- 
niach. uderza skąpość komórek w media i adventitia, Na pieżw- 
szym więc planie stwierdzamy zmiany degenceratywne w ścianie 
naczyń i w komórkach stałych tkankołącznowych. im więcej ko- 
mórek ulega zwyrodnieniu tem większe prawdopodobieństwo wy- 
stąpienia późnego uszkodzenia. Pojawia się ono nickiedy bez wy- 
wołującego urazu. Uszkodzenie naczyń a w konsekwencji utrata 


POLSKA GAZETA LEKARSKA 


951 


elastyczności i zdolności przystosowania się do każdorazowcga 
chwilowego zapotrzebowania pogarszą stosunki odżywcze w tym 
terenie do tego Stopnia, że rozpad tkanki jest możliwy nawet bez 
współudziału czynników zewnętrznych. Stwierdzenie zadziałania 
bodźca zewnętrznego pozwala na inne tłumaczenie mechanizmu 
późncgo uszkodzenia. Lachapelle przyjmuje w tym wypadku inwa- 
zję drobnoustrojów, których ofiarą pada teren, niezdoliy do wy- 
tworzenia zdrowej tkanki ziarninowcj. Dla każdego późnego uszko- 
dzenia znamienną jest cechą złe gojenie się wskutek nienależytcj 
produkcji tkanki ziarninowej. 

Doświadczenie poucza, że względnie często występuje późne 
uszkodzenie, ieśli 1. dawka HED została wyraźnie przekroczona 
przez jednorazowe aplikowanie dawki większej (A'/: 2 HED), 
powodującej odczyn trzeciego lub czwartego stopnia ze wszyst- 
kiemi zmianami następowemi lub ieśli 2. przerwa między poszcze- 
gólnemi naświetlaniami, uskutccznianemi nawet dawkami odpo- 
wiedniemi. była zbyt krótką, 3. jeśli przy przestrzeganiu odpo- 
wiednich przerw i stosowaniu odpowiednich dawek poiedyńczyci 
ogólna ilość naświetlań była zbyt duża. W tych przypadkach po- 
jawia się późne uszkodzenie w miejscu, w którem nie obserwo- 
wano nawet rumienia. Do rzadkości należy wystąpienie późncgo 
uszkodzenia na skórze pozornie niczmienioncj, która otrzymawszy 
swcgo czasu dawkę mnicjszą od HED, odpowiedziała na nią obo- 
wiązkcwym rumieniecm a później powróciła do stanu normalncęc. 

Między naskórkiem a skórą właściwą istnicje wybitna różnica 
w oddziaływaniu na naświetlenie roentgenowskic. Naskórck jako 
tkanka odnawiająca się (Mausergewcbe) jest wrażliwszy aniżeli 
skóra właściwa, posiadająca charakter tkanki stałej. Rczencruje się 
cen ad integrum po dawkach, które wywołują w tkance stałcji prze- 
wlekłe schorzenie, Dzieje się to dzięki komórkom rezerwowyrr. 
Te odznaczają się mniejszą wrażliwością aniżeli imne komórki na- 
skórka i mniejszą aniżeli stałe komórki tkankołącznowe. Tym to 
kemórkcm rezerwowym, które biologicznie zachowują się odrębnie, 
zawdzięcza naskórck swoją rczeneracię. Inaczej musiałby naskó- 
rek rychłej ulec zniszczeniu aniżeli tkanka trwała. Zachowanie 
się tkanki leniącci jest tedy dwojakie. Z iednci strony jest bardziej 
wrażliwą (zwyczajne komórki naskórka), z drugiej natomiast bar- 
dzici oporną (komórki rezerwowe) aniżeli tinanka stała 

Rozróżnianie trzech rodzajów komórck zależnie cd zachowacia 
się wobec promieni roentgenowskich ma pewne uzasadnienie, jeśli 
uwzględni się stosunki w jadrze, w którem rola komórek Sertoliego 
jako źródła regeneracji jest już należycie wyświetlona, Przypu- 
szczenie istnienia podobnych pierwiastków w naskórku ma na razie 
znaczenie czysto hypotetyczie, 

Poza zmianami regresywinemi i progresywnemi okazuje na- 
świctlona skóra i zmiany zapalne. Makroskopowo in'ponują one 
jako zaczerwienienie, obrzęk, towarzyszy im bolesność, uczucie go- 
rąca i napięcie. Badaniem Grebnowidcwem znajdujemy w ostrych 
cdczynach rozszerzenie naczyń włosowatych, nacieki «kołona- 
czyniowe, ebrzęk części bredaweczkowci, wędrówkę koinórek 
limfocytarnych i cozynochłonnych do naskórka. Na pierwszy plan 
jednak wysuwają się opisane zmiany regresywne i progrcsywiie, 
podczas gdy w obrazić klinicznym dominują zmiany zapelne. Ma 
to przedewszystkiem miejsce przy wywołaniu odczynu drugiego 
stopnia t. j. klasycznego rumienia roentgenowskiego. 

Przebieg typowego odczynu rocntgenowskiego przedstawiano 
dawniej w postaci dwóch fal. Pierwsza to t. zw. rumień wczesny 
(Friiherythem) lub odczyn wczesny, pojawiający Się krótki czas 
po naświetleniu, druga to właściwy rumień roentgenowski, wystę- 
puljący z końcem druxicgo lub w ciągu trzeciego tygodnia. 


ś5 


0 40 0 80 


Tabl. 1. Tvpowy przebieg rumienia rocntgen, Cytry od 0—5 ozna- 
czają stopień nasilenia rumienia (R), od 0—8V ilość dni. Odczyn 
składa się z 3 fal. 
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Dopiero w r. 1924 wystąpił Miescher z niczmiernie cicka- 
wem spostrzeżeniem. Według tego autora składa się ostry odczyn 
rochtycnowski z szeregu pa sobie następujących tal rumicniowych. 
Zwyczajnie obserwuje się 3 lub 4 fale, oddzielone od siebie okre- 
sem bcezrumieniowym. Początek tych fal przypada na pierwszy, 
trzeci, szósty, dziewiąty tydzień. Przy słabszych odczynach nie 
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uwidoczniają się wszystkie, t, ji wypadają poszczególne falc, przy 
silniejszych natomiast zlewają się ze sobą tak, że charakter falisty 
odczynu może ulec zamazaniu. 
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Tabl. 2. Atypowy przebieg rumicnia roentgenowskiego. 


Maximum nasilenia odczynu odpcwiada zakresowi trzeciej fali. 
Między poszczcgólnemi falami niema zasadniczej różnicy, także 
cdczyn wczesny (Friiherythcem), uważany dawniej za objaw angic- 
neurotyczny icst odczynem zapalnym. 

Spostrzeżenia Mieschera zostały potwierdzone przez sze- 
reg innych autorów (Śchall, Schreus, Polle, Lazarew-Lazarcwa). 

Stwierdzenie rytmiczności, pulsowania w przebiegu runienia 
rocntgenowskicgo ma doniosłe znaczenie dla poimowania tego 
zjawiska. 

Wedle dawnej teorii angioncurotyczncj uważać należy tak 
wczesny jakoteż właściwy odczyn za obiaw angioncurotyczny. 
wywołany porażaniecm naczyń przez zadziałanie drogą nerwową 
lub wprost na ściany naczyń. Komórki Rougeta w Ścianach naczyń 
włosowatych mają się odznaczać szczególną wrażliwością na pro- 
mienie roentgcnowskie. Dowodu moriologicznego nie zdołano jel- 
nak dostarczyć. Zresztą nie naczynia włosowate lecz większe 
ulegają uszkodzeniu i przy ich uszkodzeniu oczekiwaćby należało 
zmian w zakresie całego odcinka, zaopatrywancgo przez to naczy- 
nie. Tymczasem rumień nie wykracza nigdy poza miejsce naświc- 
tlone, Wreszcie falistv przebieg odczynu przemawia przeciw bez- 
pośredniecmu uszkodzeniu ścian naczyń. Zaczerwienienie skóry nie 
mogłoby w tym wypadku czasowo ustępywać, lecz musiałoby 
przecz cały czas trwać. 

Większość autorów przyjmuie dzisiaj, że rumień rocntgenow- 
ski jest odczynnem zapalnym. Wskutek zmian wstecznych w ko- 
mórkach naskórka powstają phlogogenne substancje, wywołujące 
zapalenie, I ta teoria musi uwzględnić pulsujący charakter rumienia 
rocntgenowskiczo, Miescher, zaliczaijąc się do jci zwolenników, 
przyjmuje istnienie pewnych, perjodycznic pojawiających się kon- 
stelacvi, sprzyjających wzmożonej produkcji substancyj phlogogen- 
nych. Konstelacje te mają pozostawać w związku z periodycznemi 
wahaniami czynności podziału komórek t. zn. w okresie wzmożo- 
nego podziału, notabene nieprawidłowego z powodu uszkodzenia 
komórek, miałaby nastąpić silniejsza produkcja phlogogennych 
substancyj. Zapatrywanie to, dotychczas czysto hypotetyczne, nie 
zostało potwierdzone badaniem histologicznem, cieszy się jednak 
wielkiem uznaniem. 

Tceorja immunobiologiczna opiera się na obserwacjach prze- 
biegu osutek lekowych i rumieni zakaźnych. Stwierdzić można 
przy tych kilka okresów osutki, oddzielonych od siebie interwałem 
bczosutkowym. Ziawisko to tłumaczy się przyjęciem biologicznego 
uczulenia nie na jeden lecz więcej antygenów iakoteż powsta- 
niem kilku rodzajów niweczników, nie w tym samym czasie, lecz 
po różnym okresie utaijenia. Analogicznie rzecz biorąc, przypuszcza 
się, że pod wpływem promieni roentgenowskici tworzą się w ko- 
mórkach t. zw. aktinoprotciny o własnościach antigennych. Przez 
wiązanie się tychże z niwccznikami powstają toksyczne substancje, 
warunkujące odczyn zapalny. Falistość odczynu możnaby wytłu- 
maczyć przyjęciem różnych antygenów, łączących się z niwcczni- 
kami nie równocześnie lecz w różnych okresach. Teoria powyż- 
sza, jakkolwiek bardzo interesująca i uwzylędniająca modny kic- 
runck biologii. nie dostarczyła żadnych dowodów na poparcie 
swcgo stanowiska. 

Pozostaje jeszcze do omówienia cały szereg bardzo cicka- 
wych zagadnień z dziedziny biologii roentgenowskiej skóry. Prze- 
dewszystkicm sprawa pierwotnego punktu zaczepienia promieni 
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rocntgenowskich. Z poprzednich rozważań wynika, że zmiany 
wsteczne komórkowych pierwiastków uchedzić muszą za pier- 
woetne. Zaburzenia w krążeniu polegają częściowo na pierwotnem 
uszkodzeniu Ścian naczyń, głównie jednak są zjawiskiem wtórno- 
zapalnem, podporządkowanem pierwotnym zmianom wstecznym 
komórkowym. Na ogół przyjmuje się. że promicnie roentgcnowskie 
i radowe działają wprost na każdą komórkę bez współudziału na- 
czyń. Szczególnie wrażliwą jest komórka tkanki leniącej się, jak- 
kelwick i w tci grupie są różnice co do wrażliwości zależnie od 
fazy przemiany materji, w iakicj się pojedyncze komórki pewnego 
zespołu znajdują. Stany chorobowe mają niewątpliwie wpływ na 
wrażliwość. Wzmożoną wrażliwość okazuje skóra przy Basedo- 
wie, obniżoną przy Myxoedema, U osobników zdrowych zauważyć 
meżna walania w granicach 10—15%, a nawet większych. Przy- 
czyna tego. leży w rozmaitei zdolności oddziaływania systemu 
itaczyniowcgo na substancje zapalne, U tego same£o osobnika 
przebiega rumień roentgenowski svuchronicznie na wszystkich 
miejscach, w porównaniu z innymi osobnikami można stwierdzić 
różnice w rytmie. 

Skóra dziecka nie iest bardziej czułą aniżeli osoby dorosłej. 
Przebieg odczynu jest u dziccka szybszy. Twardość promieni nie 
ma zasadniczo wpływu na przebieg odczynu. Ważną jest sprawa 
nadwrażliwości, Teoretycznie rzecz biorąc, istnienie takiej idio- 
synkrazji u pojedynczych osobników jest możliwe. Piśmiennictwo 
jednak nic rozporządza większą ilością podobnych obserwacyi, 
wytrzymujących poważniciszą krytykę. Większość rotntyenolo- 
gów nie liczy się praktycznic z możliwością spotkania się z nad- 
wrażliwością wobec promieni roentgenowskich. Wedle O. Miil- 
lera istnicje stan chorobowy naczyń włosowatych, dający się 
stwierdzić kapillarmikreskopem, który odpowiada typowi t zw. 
skazy vasoncurotycznej a usposabia do szczególnej wrażliwości 
na promienie roentgenowskie. 

Biologia skórw zdrowej iest niczmiernie cickawą i ważną. 
Praktyka intercsuie jednak przedewszystkicm skóra chora. Nic- 
stety. dotychczasowy stan nauki nie pozwala na próbę systema- 
tycznego ujęcia problemu. Empiria może się poszczycić w tej dzic- 
dzinie pięknemi rezultatami. podczas gdy teoria walczy z wielkiemi 
trudnościami. Próby wytłumaczenia korzystnych rczultatów terapii 
rocntęenewskiej są bardzo niepewne. Nieiednokrotnie spotykamy 
się z frazesem działania pobudzającego promieni rocntgcnowskich. 
Kwestia biopezytywnego działania promieni jest jednak wiclee 
wątpliwą. Ta sama krytyka tyczy się i prawa Arndt-Schultza. Dzia- 
łanie promieni jest prawdopodobnie stale bionegatywne t. j. uszka- 
dzające. Ostateczny ciekt korzystny należy uważać za ostatnie 
ogniwo łańcucha, rozpoczętego procesami bionegatywnemi a za- 
kończonczo dzięki następowei kompenzacii i reparacii rezultatem 
dodatnim. Teoretycznie uzasadnionem jest na podstawie studjum 
biologii skóry zdrowej stosowanie promieni tam, gdzie nosicielami 
zmian patologicznych są komórki w stanie wzmożonego podziału. 
Tyczy się więc ta przesłanka w pierwszym rzędzie nowotworów 
złośliwych i tkanck ziarninowych. Mniej zrozumiałą jest sprawa 
korzystnego oddziaływania zimian zapalnych. Jak wiadomo od- 
znacza się tkanka zapalna szczególną wrażliwością. Szczególnie 
czułemi okazują się limfc- i leukocyty. Może więc — zdaniem 
Holzkncchta i innych — uszkodzenie i rozpad tych komórck wa- 
runkuje wytwarzanie się zaczynów i substancyj, działających z jed- 
nej strony zabójczo na drobnoustroje i niwecząco na iady tychże, 
z drugiej zaś strony zwiększających żywotność i aktywność ko- 
mórck całego organizmu. Błyskawiczna uickiedy poprawa po na- 
świetleniu pewnych spraw ropnych (czyraki, ropowiea. ropnie) 
przemawia wielce za działaniem promieni in loco. Natomiast pewne 
odczyny ogólne, jak zwiększona krzepliwość krwi, podwyższenie 
poziomu cukru, wskaźnika aglutynacyjnego, przesunięcie stężenia 
jonów wodorowych cte. przemawia za działaniem Systemu ner- 
wówcgo autoncmicznego, 


Zastanawiając się z koleji nad mechanizmem działania promieni 
przy wypryskach, musimy uciec się do odmiennego tłumaczenia. Wy- 
prysk należy do dermatoz idiosynkrazyinych (Bloch t inni). Do- 
datnie działanie naświetlania możnaby tłumaczyć pewnem odczu- 
leniem. Że tak jednak nie jest „poucza doświadczenie, Skóra pozo- 
staje nadal wrażliwą na te same allergeny jak przed naświetlaniem. 
Ponicważ okres ostry wyprysku źle oddziaływuje na naświetlania, 
jedynie przewlekły korzystnie, przypuszcza się, że promienie usu- 
wają tylko te czynniki, które powoduią przewlekłość procesu, t. 
zn. eliminują część tych komórck, które są przez wyprysk już 
chorobowo zmienione i w ten sposób stwarzają bodziec regenc- 
racyjny. 

Z powyższego powierzcltownego i pośpiesznego zestawienia 
bilansu naszej wiedzy o biologii skóry naświetlanej, wynika, że 
dalecy jesteśmy od zrozumienia całego szeregu problemów. Każde, 
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chociażby prowizoryczne rozstrzygnięcie jednego stwarza nową 
sytuację i wyłania nowe zagadnienia. Leży to icdnak w naturze 
każdcgo ziawiska biclogicznego. To też nie z uczuciem lęku i bez- 
radności należy do tych spraw przystępować, lecz z przeświad- 
czenicm, że dla przyrodnika i lekarza biologicznie myślącego 
niema kresu zagadnicń i docickań. 


SPRAWOZDANIA POGLĄDOWE. 


br. A. BRAM. Częstochowa. 


Istota i patogencza choroby Kienbóck-Preisera czyli t. zw. matrwicy 
kostki księżycowej. 


Ż pracowni reentgen. Powiatowej Kasy Chorych w Częstochowie. 
Kierownik: Dr. A. Bram. 


Stwierdzone roentgcnologicznie po raz pierwszy przez Kic n- 
bócka i Preiscra specyficzne zmiany kostki księżycowej 
i znane pod nazwą tych autorów są w jeszcze dalszym ciągu przed- 
miotem badań i doszukiwań. Pierwotne twierdzenie Kicnbócka, 
że choroba ta polega na powolnem odwapnieniu się kości, a w na- 
stępstwie na rozmięknieniu, prowadzącem w rezultacie do samo- 
istnego złamania i zniekształcenia, zostało odrzucone dzięki bada- 
niom anatomo-patologicznym Axhausena, a potwierdzonym 
później przez Golda, Winkelbanera i innych Axhausen 
dowiódł. że proces choroby polega na skrzeplinie naczynia kostki 
wywołanej czopem grzybiczym, a powodującej następnie martwicę 
ascptyczną, i na zasadzie badań roentgenowskich i anatomc-patc- 
gicznych ustalił następująca klasyfikację: 


Roentgenologiczna. 


I. okres: bez zmian chorobowych. 

II. okres: zagęszczenia i przejaśnienia w budowie kostnej przy 
dobrze zachowanych kształtach: rzadko spostrzegane drobne 
martwaki. 

IIf. okres: zniekształcenie kości; nierównomierność budowy: prze- 
Świecające ogniska wraz z zagęszczonemi cieniami. Złama- 
nie. wywołane urazem, jako wtórne. 

Iv. okres: budowa kostna zbliżona mniej więcci do normy: znie- 
kształcenie ze zmianami, mającemi charakter Arthritis de- 
formans. 


Anatomo-patologiczna. 


I. okres: Pierwotna podclirząstkowa martwica kości. 

U. okres: Złamania znekrotyvzowanych beleczek kostnych 
nienaruszoncej lupinie. 

III. okres: Tkanka ziarninowa układa się rzędami razem z komór- 
kami kościogubnemi i kościotwórczemi do koła znekrotyzo- 
wanych ognisk: szpik kostny obfity w tkankę włóknistą. 

IV. okres: Budowa kości powraca do normy a w clirząstce zmiany 
w sensie Arthritis deformans, 


przy 


Santecki i Kopelman, przychylając się do powyższej 
klasyfikacii, dowodzą na zasadzie dokonanych przez siebie badań. 
że choroba Kienbóck-Prcisera polega na aseptycznej mart- 
wicy tkanki kostnej skutkiem zgrubienia ścianek i zamknięcia 
Światła odżywiających kostkę naczyń krwionośnych, a przyczynę 
tego procesu upatrują w zawodowem natężeniu (uraz przewlekły) 
reki przy specyficznej skłonności niewiadomego dotychczas pocho- 
dzenia. Autorzy ci jednocześnie uważają, że nazwę tei choroby 
nalcży zmienić stosownie do proponowanci przez Holsta na 
„Osteopałhia  necroticans'. Choroba Kienbóck-Preisera 
Snotyka się najczęścici u ludzi w wieku od lat 20 do 30 i prze- 
ważnie u mężczyzn. Przebieg kliniczny według Miillera składa 
Się z 3 okresów: 

1) okres podrażnienia stawów, występujący zaraz po urazie 
lub natężeniu przy pracy. a wyrażający się w obrzęku, zaczerwie- 
nieniu, bolesności i ograniczonej ruchomości stawu napięstkcwego. 
Ten stan trwa od I dnia do dwuch tygodni i ustępuje czasami cał- 
kowicic pod wpływem ciepła i bezczynności ręki: 

2) okres względnego zdrowia bcz objawów, trwający miesiące 
a nawet lata eate; 

3) okres wyraźncj choroby, występujący bez wiadomego po- 
wodu lub po nicznacznym urazie z następuiącemi obiawami: obrzęk 
stawu napięstkowcgo, czasami nawet odgraniczony nad chora 
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kostką, bolesność umicjiscowiona w okolicy kostki, ruchy stawowe 
ograniczone, a szczególnie zginania i rozginania, osłabienie siły 
ręki i lekki zanik mięśni. Ponadto istnieją jcszcze 2 obiawy Fi n- 
SUEFEMA: 

a) przy zginaniu pięści główeczka MI kostki śródręczncej nie 
wychodzi poza poziom główeczek II i IV kostki i b) przy tym sa- 
mym ruchu ręki i iednoczesnem zginaniu łokcia opukiwanie główki 
ill kostki śródręcznej wywołuje umiejscowiony ból kostki księ- 
ży cowej. 

Jakkolwick wymienione wyżej obiawy kliniczne są dość cha- 
rakterystyczne, icdnakże postawienie rozpoznania tego rzadkiego 
schorzenia iest możliwe tylko przy pomocy badania rocentgeno- 
logicznego. 

Wypadek przez nas zaobserwowany i należący według kla- 
syfikacji Axllausena do III okresu jest następujący: 

P. S. M. lat 24, Ślusarz. poczuł przed mnicejwięccj 2 laty nagle 
bóle w stawie napięstkowym. przyczem zauważył lekki obrzęk 
z zaczerwienieniem. Przez kilka dni nic pracował tą ręką i robił 
okłady cicpłe, poczem powoli dolegliwości ustępowały. Po przy- 
stąpicniu do pracy bóle zaczęły się znowu odzywać. ale ostatnio 
hardzo się wzmogły. Nie przypomina sobie aby tą ręką miał się 
uderzyć. 

Stan obcecnv: obrzęk reki dość ograniczony w okolicy ko- 
steczki księżycowej, zginanie i rozginanie ograniczone i bolesne, 
zgięcie pięści prawie niemożliwe, Objaw Finstercera „b* do- 
datni. 

Badanie roentgenologiczne: kostka księżycowa zniekształcona, 
przypłaszczona: pośrodku intensywne zaciemnienie z przcjaśnie- 
niami dookoła (Ryc.). 


r 


Kozpcznanie: Morbus Kicnbóck-Preiser (Necrosis ossis 
luiati). W opisanym powyżci wypadku mamy typowy obraz mar- 
twicy kostki. która powstała, jak to zresztą wynika z wywiadów, 
bcz urazu, a rozwijała się powoli i najprawdopodobnicj skutkiem 
stałcgo natężenia ręki przy pracy zawodowej, nie ulcga iednak 
wątpliwości, że w grę wchodzi tutaj trudna do ustalenia specyficzną 
skłonność danej jednostki do tego schorzenia. 

Chorobę tą należy uważać jako zawodową, a więe mającą 
znaczenie z punktu widzenia ubczpieczenia społccznego. 

Piśmiennietwo. 

l)Axhausen: Arch. klin, Chir. 129, S. 26 i 341. — 2) Fin- 
SUercen Gródka wcdług: Santecki i Kopelmann. 3) fiolst 
i Handrikoff: Frtschr. Rentgenstr. 35: — 4) Kienbóck: 
Fortschr. Rentgenstr. 16. — 5) Miiller: Beitr. klin, Chir. 81. 
ONPRLEWSEE: Fartscii: RKeniżensi 5.  Schinz: Lehrbuch 
der Rentgendiagnostik. — 8) Santceccki ij Kopelmanu: 
Fortsch. Rentgenstr. 34, 
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SPRAWOZDANIA Z KAZUISTYKI i SPOSOBÓW LECZENIA. 


Dr. A. SCHWARZBART. Kraków. 


Z kazuistyki ciężkich powikłań w przebiegu schorzeń usznych. 


Z oddziału chorób uszu, nosa it gardła szpitala izrael. w Krakowie. 
Ordynator: Dr. A. Schwarzbart. 


(Referat wvgłoszony w sekcji otolarvngologicznej 13. Ziazdu 
Lckarzy i Przyrodników Polskich w Wilnie dnia 27 września 1929). 


Rozpoznanie i lecznictwo ciężkich powikłań w przebiegu spraw 
ropnych ucha Śradkowego stanowi probierz doświadczenia a za- 
razcim nicbezpieczną rafę otochirurga, bez względu na to czy powi- 
kłania te dotycza kości skalistej wraz z błędnikiem i nerwem twa- 
rzowym, zatok żylnych, opon czy też samej tkanki mózgowei. 
Stosunkowa rzadkość tych powikłań usprawiedliwia zatrzymanie 
się nad każdym takim przypadkiem dla wysnucia odpowiednich 
wniosków. Najskrzętuiejsze zestawienia statystyczne, dotyczące 
wytików poszczególnych otochirurgów lub pojedynczych albo na- 
wet rozlicznych zakładów przy stosowaniu danej lub innci metody 
nic mogą zastąpić korzyści, osiaganych przez dokładne studium 
poszczególnego przypadku, przy którego rozpoznaniu i leczeniu, 
wymagających dalcko idącej indywidualizacji, metoda statystyczna 
przy wszystkich swoich zaletach musi z natury rzeczy zawieść. 
Poszczególne statystyki różnią się znacznie niejednokrotnie djame- 
tralnie w swych wynikach n. p. pod wzęylędem częstości pewnej 
lokalizacji lub pod względem etiologii czy rokowania poszczegól- 
nych powikłań. powtóre naiwiększa rzadkość pewnego powikłania 
nie wyklucza obecności jego w danym przypadku, po trzecie dąż- 
nością każdego lckarza jest nie potwierdzenie, lecz zaprzeczenie 
cyfrom statystyki przez ich przesunięcie drogą udoskonalenia me- 
tod na korzyść dancgo przypadku, a do celu tego dąży on przez 
indywidualizację i unikanie wszelkiego scliematu. 


Pozwolę sobie tedy z kazuistyki własnej przytoczyć w nawią- 
zaniu do dzisiejszego tematu zasadniczego „Posocznica pochcdzenia 
usznego cztery przypadki, by ie następnie krytycznie omówić 
iwysiuć z nich odpowiednie wnioski. 


Przypadek pierwszy: Chora K. N. z Tarnowa lat 40. Otitis 
media acnta. Labirvnthitis dextra. Diabetes mellitus. Therapia con- 
servativa, Sanatio. Zachorowała 8 listopada 1927 na influeneę 
Dnia 17. X. wxystąpiły bóle w pr. uchu, a 18. X. rzekomo bole- 
sność i obrzęk poza uchem przy ciepłocie prawidłowej, a równo- 
cześnie gwałtowne wymioty przy zmianie położenia, które utrzy- 
mywały się przez kilka dni”). Dnia 22. X. stwierdził otołog ocię- 
żałość, bezsenność z powodu zawrotów głowy. tętno 105. 
ciepłotę prawidłową przy zupełnym braku obiawów ze strony 
wyrostka sutkowego i opon. W tymże czasie obiawy ofitis media 
acuła perforativa dextra z wypukleniem. zaczerwienieniem i obrzę- 
kiem tylno-górnego kwadranta błony bębenkowej i skąną wydzice- 
liną. Obiawu przetokowego, oczopląsu samoistnego brak. Bystrość 
słuchowa VW. a. c. Stan ogólny dość ciężki. Tegoż dnia paraccntcza, 
poczem zwiększenie wydzieliny i stopniowa poprawa stanu ogól- 
ego przy stale nicpodwyższonej ciepłacie. W 10 dni później nagłe 
znaczne pogorszenie i skierowanie chorej do Krakowa w celu wsy- 
konania zabiegu. Dnia 2. XI. badając cliorą stwierdziłem: osoba 
miernie odżywiona, chodzi bardzo niepewnie prowadzona przez 
dwóch towarzyszy, trzymając sztywnie głowę. Przy poruszeniu 
głową zawroty i oczopląs o krótkici amplitudzie, pozionia rota- 
cyjny, częsty, ku stronie prawej, tętno 96, ciepłota 37.5. Lewe ucho 
prawidłowe, w prawym przewodzie usznym skąpa Śśluzowo ropna 
wydzielina, w naciekłci i przekrwionej błonie bębenkowci małe 
środkowe przebicie. Opadnięcie tylnej ściany, obiawów ze strony 
wyrostka niema. B. sł V. a. c. Rinne ujemny. Weber na prawo. 
Po dziesięciu obrotach w lewo oczopląs następowy poziomo rota- 
cyinv przez 6 sekund, przy rotacji przeciwnci przez 21 sek. Przy 
próbie cieplnej masowej zimną wodą występuje z prawego uchi 
kilka drgnięć po 60 sek., z lewego silny oczepląs po 12 sek. Próba 
przetokowa i próby móżdżkowe uiemne. Tegoż dnia szeroka para- 
celiteza, poczem obfitsza znacznie wydzielina ropna. ustapienie 
porączki, poprawa w objawach błędnikowych i ogólna, lecz po 
48 godz. ponowne pogorszenie, wskutek którego dnia 5. XI. przy- 
ięto chorą na oddział szpitalny. Badanie wykazało brak szczegól- 
tych zmian w organach wewnętrznych, natomiast w zakresie prze- 
miany materii znaczną cukrzycę (7.5% w moczu) z wyraźnym śla- 
dem acetonu, a równocześnie dnia 7. XI wystąpiło lekkie porażce- 
nie wszystkich trzech gałązek prawostronnego nerwu twarzoweco, 
a oczopląs samoistny zmienił kierunek. występując wyłącznie ku 
1) Dotychczasowy wywiad pochodzi od internisty, następny 
od otologa. 
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stronie zdrowci. W tvm samym czasie wykonane badanie ncuro- 
loga potwierdza nasze wyniki. W tych okolicznościach postanowi- 
łem zająć stanowisko wyczekujące i przeprowadzić przedewszyst- 
kiem odcukrzenie, W wyniku systematycznego przeprowadzeni? 
tego planu i przy leczeniu obiawowem ucha stopniowo ustąpiły 
zmiany zarówno zapalne jak i blędnikowe u odcukrzonej pacientki. 
Dnia 27. XII. t. j. w siedm tygodni po przyjęciu chorci do szpitala 
stwierdziłem stan następuiący: błona bębenkowa niemal zabliź- 
niona. Bystrość słuchowa pr. ucha O, zawroty głowy zaznaczone 
chód swobodny. ślad oczopląsu samoistnego ku stronie zdrowci, 
n. twarzowy prawidłowy, próby błędnikowe wykazują wykluczc= 
nie prawcgo błędnika. Chorą wypisano. Badanie po kilku miesia- 
cach wykazuje prawe ucho suche, błonę bębenkową zabliźnioną, 
stan ogólny niezmiennie dobry, z cbiawów błędnikowych tylko 
lckka niepewność chodu w ciemności. 

Przypadek drugi: Chory W. Z, lat 10, wychowanek Tnternatu 
dla sicrót w Krakowie. Ofifis chr, perforativa, cholestcatoma sin. 
i. md. e. apicitide et bronchoadenapatia. tlrombophlebitis sinus sie- 
inoidei, Sepsis. Pxaemia, pneumonia (2) terminalis. Exitus. 

Od wielu łat wycick z lewego ucha. Wrzekomo od kilku dni 
ból w uchu. gorączka i ogólne osłabienic, wczoraj dreszcz i go- 
rączka 40. Z tego powodu przeniesiony na mój oddział, Dnia 22. 
VIM. 1928. słafus praesens; osobnik wątły, inteligentny i wrażliwy, 
odżywienie liclie, cera blada, klatka piersiowa wąska i płaska. (io- 
rączka 38,5, tętno Y0 miarowe. Średnio nanięte. Pr. ucho zdrowe, 
z lewego uclia mierny wyciek śluzowo ropny. Duże debrzeżne 
przebicie błony bębenkowej. Pezostała część błony bcębenkowci 
i śluzówka jamy bębenkowej przekrwione i obrzmiałe. Nicma 
opadnięcia tylnej Ściany, lekka bolesność uciskowa na płanaum ma- 
stoideum, badanie narządów wewnętrznych wykazuie nacick w le- 
wym szczycie. poza tem żadnych zmian. Dnia 23. VIII: Po nace 
i dniu spokoinvm przy prawidłowej ciepłocie występuje popc- 
łudniu dreszcz i gorączka 39—40.5 stopni. Bolesność wyrostka 
nieco mniejsza. Badanie krwi wykazuie 5500 komórek białych rów- 
nocześnie zauważono zaczerwienienie w gardle z czopami w mig- 
datkach. cbrzęk bolesnv w okolicy górnej trzeciej części lewcgo 
mięśnia sterno-clcido, oceniony przez pedjatrę jako obrzęk yru- 
czołowy, a prześwietlenie klatki piersiowcj wykazało „obraz licz- 
nych czynnych gruczołów chłonnych w śŚródpiersiu*. Podczas gdw 
zespół obiawów z okresowymi dreszczami i skokami ciepłotv prze 
mawiał za rozpoznaniem: thrombophiebilis ofozenes, pvaemia i za 
niezwłoczną operacją, to konstytucja pacjenta, zmiany gruźlicze, 
obraz krwi i gardła zalecałv powściągliwość. W tym kierunku skła- 
uiało również tłumaczenie, prawdopodobnie mylne. obrzęku na 
szyji. Obrzęk ten bowiem, iak z dalszego przebicgu wynika. nale- 
żało raczci odnieść do zmian w obrębie vena iugularis. Wobec nie- 
powtórzenia się dreszczów. ustąpienia bolesności na wyrostku sut- 
kowyim, ustępywania zmian w gardle a także na szyji, postanowi- 
łem czekać. Jednakże dnia 28. VIN. t. ii w 6 dni od przyjęcia po- 
iowny dreszcz i gorączka 40.59 poczem niezwłoczna operacia. 
Zabieg doszczętny wykazuie zropienie w głębi leżących komórek 
rozgałcziony perlak. lekkie zgrubienie opony twardci średniego 
dołu czaszkowego. a najcięższe zmiany w zakresie zatoki boprzecz- 
nej i esowatej, Ściana iej zewnętrzna jest ua znacznej przestrzeni 
martwiczą, a Światło jei wypełnione cuclinacvm. rozbadaijącym się 
skrzepem. Chorą zatokę na całej przestrzeni odsłonięto a ze- 
wiiętrzną Ścianę wycięto. W naibliższych dniach po zabiegu 
ogólna poprawa bcz dreszczów i stan podgoraczkowy do 37.5 
Z krwi pacienta wyhodowano tymczasem gronkowce białe i b. 
coli, Od dnia 5. IX. zaczyna się tworzyć na szwii po stronie lewei, 
ponownie bolesny obrzęk przy gorączce wzrastającei aż do 4". 
Dnia 10. IX. szerokie nacięcie dużego nacicku ropncgo, seliedzą- 
cego aż pod obojczyk, lecz nie dalej. Po nacięciu gorączka spada, 
zaciek się oczyszcza, lecz rana poazauszna wykazuje stale dno szar 
martwicze, a dnia 17. IX. przy gorączce 40” udaie się hez użycia 
siły uwolnić z rany tej szczypcami dłuci strzęp obumarłci we- 
wiiętrznej Ściany zatoki, poczem następuie mieruy odpływ czy 
stego płynu mózgowego i lekkie wypadnięcie móżdżku, które 
zmniejszyło się po nakłuciu lędźwiowem i upuszczeniu 15 cm* 
piynu prawidłowego, W tymże czasie badanie ugrządów we- 
więtrznych wykazuje obok przytłumienia w szczycie tkliwość 
i lekkie powiększenie śledziony. Chory dostaje stałe argoflavinę 
wśródżylnie, a od dn. 20. IX. po wyliodowaniu bacillus pneumoniae 
Friedłaender, autovakcynę podskórnie. Ciepłota icdnakowoż utrzy- 
muje się przy typie ciągłym wysokim, dn. 23. IX. stwierdzono lcwo- 
strome zapalenie płuc stan sil mimo stosowania środków naser- 
cowych pogarsza się. dn. 25. TX. zejście Śmiertelne. Sekcja nic- 
możliwa. 

Przypadek trzeci: Chory Z. Ł. lat 15, z Rzeszowa w Mało- 
polsce. Otitis chr. perfor,. cholesteatoma dextrum. Sepsis, pyaemia, 
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meningitis incipiens, Operatio radicalis, coxitis pyaemica (tbc.?), 
sanatio. Od dzieciństwa wycick z prawego ucha. Od 2 miesięcy, 
izckomo po grypie zwiększenie wycicku i gorączka. Od kilku 
dni silne bóle głowy i wymioty, z tego powodu przewiezienie do 
szpitalu. Status praesens dn. 6. l. 1929: Licho odżywiony i bardzo 
blady przedstawia obraz ciężkiego schorzenia. Ciepłota 38.7", tętno 
140 miarowe. Bóle wniejscowione w tyłogłowiu po prawej stronie. 
Wargi spierzchłc, śluzówka jamy ustnej pokryta białym nalotem 
(soor), język suchy, lewe ucho prawidłowc, w prawym przewodzie 
skąpa, cuchnąca, lepka wydzielina. Zupcłny ubytek błony bęben- 
kowej. W głębi białawe masy nabłonkowe. Opadnięcie tylnej 
Ściany. B. sł. V. 1/2 m. Weber na prawo, Schwabach przedłużony, 
kinie po prawcj ujemny. Oczopląsu samojstncgo niema. Silna 
sztywność karku, Kernig, Brudziński dodatnie. Nakłócie lędźwiowe 
wykazuje przeźroczysty płyn wytryskający silnym strumieniem. 
Przystąpiłem do niczwłoczncgo zabicgu doszczętnego w uśpieniu 
cterowcim. Zabieg wykazuje niezwykle rozległy perlak sięgający 
odnogami do trąbki, końca wyrostka, poza zatoką żylną do tyl- 
nego dołu czaszkowego, a ku górze na dużej przestrzeni do zgru- 
białcj opony twardej dołu czaszkowcgo średniego. Opona tętni. 
Ściana zatoki esowatej również zgrubiała tętniąca. Z ropy wyho- 
dowano gronkowce białe i paciorkowce. Po zabiegu obiawy opo- 
nowe cofnęły się, a nakłucie lędźwiowe wykonane w trzy dni po 
operacii wykazało stosunki prawidłowe. Natomiast ciepłota wyka- 
zuje od pierwszego dnia pooperacyjnego stale wahający tyb z tem- 
beraturą od 37 do 40". 

Dn. 9. I. nakłucie zatoki wykazuje płynną krew pod słabem 
uśnieniem, a nacięcie Ściany zatoki nożykiem powoduje tylka 
Ślad broczenia. W tymże czasie wystąpił na lewcem ramicniu ro- 
pień wielkości orzecha włoskiego, który przecięto, krew okazała 
się jałową, stan ogólny był niezły, a gorączka nie przekraczała 
37,5', Chory dostaje argoilavinę wśródżylnie. RÓwnocześnie rozwija 
się silna bolesność w okolicy lewego stawu kolanowego i biodro- 
wego z miernym obrzękiem i upośledzeniem ruchów. Oddział chi- 
rurgiczny rozpoznaje zapalne zmiany wśródstawowe z wysiękiem 
i zarządza wyciąg. Gorączka zaczyna znowu wzrastać i dochodzi 
do 39', wobec czego przystępują dn. 23. I. do podwiązania żyły 
iarzmowcj. Zabieg ten wykazuje krew płynną w żyle pod prawi. 
ułowem ciśnieniem, rana goi się per primam. Wobec ogromnego 
przekrwienia biernego w polu opcracyjmicim pozauszniem, wyko- 
nałem zabieg w tem miejscu dopiero w trzy dni później t. j. dnia 
26. 1. Polegał on na rozległem wydłutowaniu kości, rozcięciu 
silnie zgrubiałej Ściany zatoki na przestrzeni 7 em, wygarnięciu 
skrzepów aż blisko torcular. i opuszki. Krwawienie nicznaczne. 
Stan pooperacyjny bardzo dobry, jednakże ponad i poza stawem 
mostkowo-oboiczykowym tworzy się nowy ropień, który przecięto 
dn. 9. II. Chory dostaje autowakcynę podskórnie, a później wobec 
ciągle utrzymujących się zmian we wspomnianych stawach trzy 
saświetlania śledziony w dniach 27. I, 4. III. i 8. III. w dawkach: 
1/10 HED, filter 1 i t/2, aluminium po 1 i 1/2 minut. Dn. 15. LI, 
wszystkie rany zagojone, stan ogólny dobry, utrzymują się tylko 
zmiany stawowe, wobec czego przeniesiono chorego na oddział 
ortopedyczno-chirurgiczny. Orzeczenie oddziału: lewy staw kola- 
nowy zgrubiały, próby ruchu w nim bolesne. Lewy staw biodrowy 
i okolica znickształcone z powodu przesunięcia krętarza wielkiego, 
który wystercza ponad linię Nełaton-Roser. Dotyk bolesny, ruchy 
bolesne i upośledzone. W okolicy pachwinowej główka niewyczuwal|- 
na, stwierdza się natomiast jei obecność na zewnętrznej powierzchni 
tulerza biodrowego. Skrócenie całej kończyny o 6 cm. Prześwie- 
tlenie Roentgenem pokrywa się z wynikiem badania klinicznego 
1 wykazuje ubytek w panewce jakoteż w przemicszczonej główce. 
Rozpoznanie: Gonitis. Coxitis sinistra prob, metastatica (ibe.?) s. 
s. destruclione capituli femoris et luxalione coxae iliaca pathologica. 

Dn. 1. VI. stan ogólny dobry, bezgorączkowy, ucho suche, B. sł. 
pr. ucha v.: a. c, V. I m. Leczenie ortopedyczne nieukończone. 

Przypadck czwarty: Chory St. A. lat 12, z Krakowa. Otitis 
chronica pertorativa, mastoiditis chronica recidivans postscarlati- 
nosa, Antrotomia, Manifestatio abscessus lobi temporalis cerebri 
dextri latentis. Operatio radicalis. Operatio abscessus, Sanatio. 

Obserwacja chorego datuie się od listopada 1928 r. Chory prze- 
chodził przed 8-ma laty prawostronną antrotomię z powodu zapa- 
ienia ucha środkowego z zajęciem kości sutkowej po płonicy. W rok 
później ponowna operacia z powodu nawrotu ropienia w kości. 
Po tej drugiej operacii od czasu do czasu nicznaczne ropienie 
z przetoki za uchem i z ucha, Ostatnio ponowiło się takie ropienie 
podczas grypy przebiegającej z wysoką gorączką Status praesens 
dnia 16 listopada 1928 r.: Chory średnio odżywiony, ciepłota 37,5" 
tętno 96 miarowe, sensoriumm wolne. Z prawego ucha obiity wy- 
ciek śŚluzowo-ropny. Mierne opadnięcie tylnej ściany przewodu, 
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w przekrwionej błonie bębenkowej duże szczelinowate pęknięcie 
z tętniącą wydzieliną. Za uchem w miejscu tvpowermn kełoidowo 
zmienioną blizną. Dotyk ici i sąsiedztwa tkliwy. Ta bolesność do- 
tykowa stopuiowo wzrasta, równocześnie występuje przy stałel 
mierncj gorączce wypuklenie blizny i chełbotanie w tej okolicy. 
Dopiero dnia 22 listopada, gdy blizna wypukliła się w znaczny 
ropień a gorączka podskoczyła na 39,1", ojciec zezwala na opera- 
cję. którą wykonalem w uśpieniu ceterowem. Polegała ona na cię- 
ciu typowem z pozostawieniem blizny ze względu na jej charakter 
kclcidowy, na ponownej antrotomii, wydłutowaniu względnie wy- 
skrobaniu rozmiękłej kości i przeważnie świeżej ziarniny i na 
otworzeniu kilku pominiętych dotąd, a zropiałyci komórek perian- 
tralnych. Odsłonięte okolice opony twardej średniego dołu czasz- 
kowego wykazują tętnienie i tvlko lekkie zgrubienie, zatoka, od- 
słonięta na przestrzeni kilku milinetrów, bez zmian. Z ropy wys 
hodowano łańcuszkowce. Przebicg pooperacyjny bcezgorączkowy, 
dobry naogól, z doskonałem samopoczuciem, tętuem niezwolnio- 
nem i prawidłowem goieniem się rany wykazał jednakże dwu- 
krotne, trwające każdorazowo kilkanaście godzin zaburzenia pod 
postacią upatji, a nawet senności, uczucia  drętwienia palców 
u nóg i zwolnienia tętna poniżej 60-ciu uderzeń na minutę. Objawy 
te u cliorcgo cierpiącego na bardzo silne zatwardzenie ustępo- 
wały każdorazowo po zastosowaniu skutecznem lewatywy. Dnia 
5 grudnia wystąpiły ponownie wspomniane objawy, równocześnie 
pojawił się ból w prawem oku, a zwolnienie tętna wzmogło się, 
opadając poniżej 50. Nie mogło ulegać wątpliwości, że mamy do 
czynienia z ogniskowem powikłaniem wśród-czaszkowem. Bada- 
nie narządów wewnętrznych nie wykazało nic szczególnego. Dwu- 
krotne badanie neurologiczne wykonane dnia 6 i 7 grudnia jako- 
też nakłucie lędźwiowe wykazały: chory znajduje się w stanie 
pomrocznym ze zwężeniem Świadomości i otępieniem. Nerwy 
czaszkowe bcz ziniany. Lekkie obiawy porażenne lewostronne, 
w szczególności nieznaczny Ślad porażenia lewej kończyny dol- 
nej, wyrażającego się w niedostatecznem unoszeniu i szybkiem 
opadaniu kończyny. Lewy odruch kolanowy żywszy, achillesowy 
nieznacznie wzmożony, Babiński po lewej zaznaczony. Czucie bez 
zmian, Ciśnienie płynu wykazuje na manometrze silne wzimoże- 
nie. Ilość leukocytów 20 w mm*. Pandy wybitnie dodatni, Nonne- 
Appelt słabo dodatni. Wynik badania wskazuje na podwyższone 
ciśnienie wśródczaszkowe spowodowane ogniskiem prawostron- 
nem. Bliższe umicjscowienic tego ogniska na podstawie badania 
siceurologicznego niemożliwc. Skąpość obiawów neurologicznych 
w połączermu z cierpieniem usznem przemawiają z wielkiem praw- 
dopodobieństwicm za umiejscowieniem w prawym średnim dole 
czaszkowym. 

Badane okulistyczne nie wykazuje żadnych zmian prócz nie- 
ziacznci zmiany dna oka pod postacią lekkicgo obrzmienią bro- 
dawki prawego nerwu wzrokowego. Dnia 8 grudnia zupełna nie- 
przytomność, tętno 40, silnie napięte, niemiarowe, przepuszcza- 
jące. Chory pokarmów od doby nie przyjmuje i przedstawia obraz 
najcięższego schorzenia. W dniu tym daje ojcicc zczwolenie na 
operację. W uśpieniu cterowem wykonałem zabicg doszczętny 
i trcpanacjię kości na szerokiej przestrzeni średnicgo dołu czasz- 
kowego. Opona twarda, miernie zgrubiała, gładka, nietętniąca, sil- 
nie napięta. Przy nakłuciu płata skroniowcgo mózgu skicrowa- 
nego w kierunku ku przodowi i lckko dośrodkowo wpada igła 
na głębokości niespełna dwóch centymetrów do jamy, z którcj 
wyciąga się z wiciką łatwością ropa. Po przecięciu opony i tkanki 
mózgowcj udaje się założyć do jamy (wielkich rozmiarów) gu- 
mową rurkę. Z jamy wypłynęło około 5-ciu łyżek ropy. Rurkę 
przyszyto do części miękkich. Obiawy ustępują szybko, w trze- 
cim tygodniu następuje usunięcie drenu stopniowo skracanega. 
Dnia 20 stycznia 1929 r., t. jj w sześć tygodni po zabiegu rana 
za uchem jest zagojona, a w ciągu lutego i marca znika ostatni 
ślad wydzieliny z ucha. Badanie neurologiczne nie wykazuje żad- 
nych zaburzeń w sferze ruchowej, czuciowej ani psychicznej, 
a ozdrowieniec wraca do zajęć szkolnych. Niezmieniony stan 
zdrowia utrzymuje się do dnia dzisiejszego, t. i. do sierpnia. Dnia 
20. VIII. br. wykazuje badane ucho stale suche, b. sł. 2 m dla szeptu. 

Wspominaliśmy na wstępie o względnem znaczeniu statystyki 
dla ustalenia wskazań leczniczych poszczególnego przypadku, Do- 
tvczy to również znaczenia statystyki dla jednego z tematów, bę- 
dąccgo w ostatnich czasach przedmiotem częstej dyskusji. W dys- 
kusji tej rozeliodzi się mianowicie o odpowiedź na pytanie, czy 
bardzicj wskazanem jest brzy powikłaniach pochodzenia usznego 
postępowanie jednoczasowe doszczętne, czy też stopniowe, wielo- 
czasowe. llyskusia ta toczyła się w ubiegłym roku na posiedze- 
niach Towarzystwa otologicznego wc Wiedniu pomiędzy szkołą 
Neumanna a Alexandra, równicż i w polskiem piśmiennictwie 


956 


fachowem dyskusja ta znalazła echo '). Wątpliwości te dotyczą 
z natury rzeczy także pytania, w jakim momencie wkroczenie 
operacyjne wogóle w poszczególnym przypadku jest wskazane. 
MW przytoczonych przez nas przypadkach można widzieć jak 
w każdym z nicli te dwa zasadnicze zagadnienia t. j. zagadnienie 
czasu wkroczenia operacyjnego i zasadniczy plan usunięcia groż- 
nych objawów drogą operacyjną wymagałyby odrębnego i in- 
dywidualnego rozwiązania. 

W pierwszym przypadku z ciężkiecm schorzeniem błędnika 
i porażeniem nerwu twarzowcgo wystarczyła szeroka paraccn- 
tcza ji systematyczne odcukrzenie chorej. W przypadku drugim 
nader wątła budowa i obciążenie gruźlicze chorego zmuszało do 
daleko ilącej powściągliwości zarówno w postanowieniu operacyj, 
jakoteż w tłómaczeniu objawów gorączkowych. lo zatarcia obrazu 
przyczyniało się przygodne zapalenie gardła. Bardzo być możt, 
że kilkudniowa zwłoka z operacją stała się dla dalszego prze- 
bicgu zgubną, niemnicj jednak wszystkie ogniska ropnc, które 
ujawniły się klinicznie zostały chirurgicznie uchwyconc. Czy zcj- 
ście Śmiertelne było następstwem ujawucjinia się i zmman grużli- 
czych, czy też nierozpoznancgo należycie przerzutowcego powi- 
kłania ropnego w klatce piersiowej, musiało wobec braku nekro- 
skopii pozostać merozstrzygmętem. Jeśli przyjmiemy pierwszą moż- 
liwość, tłumaczy ona naszą niechęć operacyjną, albowiem zdaniem 
naszem przy podjęciu operacji nie jest miarodajną rozwiązalność za- 
gadnienia technicznego, lccz odpowiedź na pytanie, czy organizm 
o danych warunkach odporności, konstytucji, itd. sprosta niebezpic- 
czeństwom zabiegu. A umiejętność przewidzenia bilansu w koniiikcie 
tych dwóch czynników tj. organizmu i zabiegu operacyjnego jest nai- 
silmejszym i najryzykownicjszyvm probierzem indywidualncgo do- 
świadczenia lekarskiego, stojącego poza wszelką statystyką. Jeśli 
przyjmiemy drugą możliwość, to należy powiedzieć, że z jednei 
strony wcześniejsza operacja byłaby może zejściu Śmiertelnemu 
zapobiegła, a ponowny zabieg operacyjny, wzięty na czas pod 
uwagę, mógłby był może, odsłaniając ognisko ropne uratować ży- 
cie imłfodcgo organizmu. W przypadku trzecim ciężka posocznica 
% objawami oponowymi została opanowaną dzięki szybkiemu wkro- 
czeniu, lecz przy wieloczasowym sposobie operowania usuwaja- 
cym stopniowo ogniska j zamykającym drogi zakażenia. W przy- 
padku wreszcie czwartym nastąpiło wyzdrowienie mimo bardzo 
późnego rozpoznania i jeszcze późniejszej operacji ropnia mózgo- 
wego. 


OCENY I SPRAWOZDANIA. 


M. Matthes: Podręcznik diagnostyki różniczkowej chorób 
wewnętrznych. Przełożył z szóstego (ostatniego) wydania Dr. Bro- 
nisław  Handclsman, b. lekarz naczelny szpitalu św. Aleksandra 
w Łodzi, Warszawa, 1930. Wydawnictwo naukowe „Wiedza*, Str. 
$57, rysunków 125. 

Ż podręcznikiem Matliesa obcuję już -— w szpitalu i w domu —- 
od lat jedenastu; dlatego moje zdanie o jego wartości opiera się 
nie na jednorazewem przejrzeniu jego treści jeno na doświadcze- 
czeniu. To doświadczenie znicwala do określenia: mało jest 
podręczników z zakresu medycyny wewnętrznej, którcby tak 
często i tak dokładnie przychodziły z pomocą interniście szu 
kającemu w ksiażce odpowiedzi dorywczej, informacji natychmia- 
stowcj a pewnci — jak to czyni podręcznik Matthesa. () różnorod- 
ności materjału informacyjnego, zużytkowanego przez autora po- 
ucza już skorowidz: siedmdziesiąt jeden stronic zadrukowanych 
w trzy kolumny zawiera z górą dwanaście tysięcy mian; dla 
przykładu przytoczę, że np. przy pozycji „Śśledziona* mamy ośm- 
dziesiąt odsyłaczy do różnych postaci chorobowycii i odpowied- 
nich rozdziałów książki. 

Te cechy ilościowe należy uważać za zaletę, świadczącą o eru- 


dycji i poważnem wywiązaniu się z zadania autora, który nie 
zaniedbał aż do ostatniej chwili dopełnienia tekstu najnowszemi 
zdobyczami kliniki. 


Treść ogarnia wszystkie działy medycyny wewnętrznej umie- 
jętnie rozklasyfikowane. W oczy się to rzuca w rozdziałach po- 
święconych gruźlicy, gdzie np. usiłowania wprowadzenia do kliniki 
„nowej nauki* przcz szkołę lekarzy poradni przeciwgruźliczych 
w Niemczech, są streszczone, ocenione i do należnych w klinice 
rozmiarów sprowadzone. W rozdziałach poświęconych gruźlicy 
najwyraźnicjszą się staje troska autora o krytyczne nastawienie 


1) 1. Batawia: Pięć ostatnich przypadków zakrzepowych 
zapaleń zatok mózgowych pochodzenia usznego. Polski Przegląd 
otolarynzologiczny „Tom V. Nr. 1-2. R. 1928. 
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czytelnika, o logiczną ocenę nowych faktów i teoryj panujących 
w dancj chwili; to usiłowanie autora jest wyraźne w wielu miej- 
scach, podnosząc wartość książki, oraz podnosząc jej zalctiy ja- 
kościowe. 

Niepodobna przytaczać charakterystyki wszystkich cech do- 
datnich dzicła, licząccgo ośmset pięćdziesiąt siedm stronic. Wy- 
mienię kilka przykładów: 

lak np. pierwszy rozdział mówiący o rozpoznaniu różniczko- 
wemi zakażeń rozpoczynających się bcz góruijących objawów miej- 
scowych, stawia w jednym rzędzie: centralne zapalenie płuc, gruż- 
iicę prosówkową, posocznicę i ostrą białaczkę. 

Zapaienie otrzewnej zaimuje trzydzieści stronic; w dziale scho- 
rzeń krążenia godny jest uwagi rozdział o rozpoznawaniu zabu- 
rzeń miarowości w pracy serca; dalej rozdział o rozpoznawaniu 
następstw schorzeń krążenia: wyczerpujące są rozdziały o róż- 
niczkowaniu chorób śledziony, chorób przemiany materji i gru- 
czołów dokrewnych, chorób krwi. 

Przełożeniem — j to bardzo starannem — zasłużył się tłu- 
macz bardzo poważnie ogółowi lckarzy polskich, dając im w rękę 
dzieło wielkiej wartości naukowej, ułożone w sposób ułatwiający 
korzystanie zeń lckarzowi-praktykowi. 

Styl i język przekładu, pomimo wielkich trudności termino- 
logicznych, są bardzo dobre, co stanowi dowód wiclkicj pracy 
1 staranności tłumacza, 

Myślę, że potrzeba takiej książki jest ij u nas wielka; w Niem- 
czecii w ciągu lat dziesięciu wyszło sześć wydań: koszt cgzem- 
plarza w oryginale wynosi marek niemieckich 28; polski egzem- 
plarz kosztuje złotych 54. 

Odbitki rysunków i rentgenogramów wypadły bardzo wyraźnie. 

Sn. S$. 
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Doc. Dr. K. Ncuwirt (Z kliniki chirurgicznej prof. Petrival- 
skiego Praga): La capacitć functionalle du rein solilaire enerveć. 
(Zdolność czynnościowa cnerwowancj, odosobnionej nerki). Antor 
przeprowadził enerwacię prawej nerki u Ż5-letinej chorej wcediug 
metody Papina, u której pół roku przedtem usunięto lewa nerkę 
z powodu zakażonego wodonercza. Wskazaniem do zabiegu było 
bardzo bolesne rozrzerzenie miedniczki (pwełectasie). Autor badali 
chorą przez okres 5-ciu lat i przeprowadził w tym okresie sze- 
reg badań czynnościowych zdolności nerki. Chora po opcracii 
czuła się dobrze, a w trzecim roku pooperacyjnym powiła zdrowe 
dziecko. Dwukrotnie przeprewadzono aborlus arteficialis i lapa- 
ratomię w uśpieniu eterowem. Badania czynnościowe wykazały, 
że enerwowana nerka przez cały czas wydzielała dobrze indygo- 
karmin i fenolsulfoitaleinę. Również ilość azotu pozabiałkowega 
we krwi nie wzrosła. Badanic pytlograficzne wykazało, że roz- 
szerzenie miedniczki nie uległo zmianie i że enerwacja nie uszko- 
dziła pery staltyki moczowodów. Z prób, dokonanych metodą Zicht- 
witza, wynika, że zdolność koncentracyjna enerwowanej nerki jest 
obniżona, Zdolność wydzielnicza nerki po operacji, szczególnie dla 
chlorków i mocznika była dobra, w większości przypadków lepsza, 
aniżeli przed operacją. Do osiągnięcia tego efektu potrzebowała 
nerka daleko więcej wody. aniżeli prawidłowa, by równą ilość 
ciał stałych usunąć. Największe zmiany widoczne były we wy- 
dzielaniu wody. Na próbę wodną oddziaływuje cnerwowana nerka 
gorzej, aniżeli nerka prawidłowa. Też bilans ogólnego wydziela- 
nia wody był w dniach doświadczalnej polyurii gorszy, aniżeli 
przed operacją. W pierwszym okresie po zabiegu nerka wyka- 
zywała skłonność do polyurii. We wszystkich próbach po ope- 
racji na obciążenie chlorkami nerka reagowała znaczną polyurią. 
Z prób wynika, że i jedna, zupełnie nerwów pozbawiona nerka 
wystarcza do wykonywania wszystkich czynności, koniecznych 
do życia osobnika: Uszkodzenie zdolności koncentracyjnej nerki 
nie jest tak znacznem, aby było powodem zmian przemiany materji 
w ustroju. Z bicgiem lat nie nastaje pogorszenie w zdolności wy- 
dzielniczej. raczej można zauważyć pewne polepszenie, uwidocz- 
niające się w lepszej zdolności koncentracji. Najbardziej uszko- 
dzona jest regulacja wody, a czynność ta z biegiem lat staje się 
bardziej uposłedzoną. W życiu ciężkiem. iakie pędziła chora, wy- 
konywuiąc najcięższe prace rolne, enerwowana nerka służyła bar- 
dzo dobrze. Przez cały okres nie odczuwała dolegliwości. Nawet 
większa praca, jaką z pewnością przysparza lerceę ciąża, poród. 
narkoza, oraz operacyjne zabiegi, nie wyprowadziła enerwowanci 
nerki z równowagi. 

Enerwacja jednej nerki przy dobrej czynności drugiej z pew- 
nością nic uszkadza poważnie ustroiu. W przypadkach nerki jednej 
jest enerwacja zbyt ryzykownym zabiegiem, który wywołuje 
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pewne, nioże j niezbyt znaczne, jednak stałe zmiany w czynności 
ustroju. Przeto ostrzega autor przed enerwacją solidarnej nerki 
i rezerwuje ją wyłącznie dla tych przypadków, w których zużyto 
już bezskutecznie cały arsenał leczniczy. 

As. Dr. J. Vitek (Z kliniki wewn. prof. 3yllaby). Ełtude str 
ia cueslion de Vćquilibre acido - basique uans Tepilepsie. (Zagad- 
dnienie uszkodzenia równowagi kwaso-zasadowej w padaczce). — 
Autor stara się rozstrzygnąć co jest przyczyną i patogenczą uszko- 
dzenia równowagi kwaso-zasadowej przy padaczce. Oparł się na 
koncepcji Bigwooda, który uczy, że alkaloza przednapadowa (mic- 
rzona według pH we krwi) jest charakterystyczna dla drgawko- 
wej postaci padaczki pierwotnej oraz dla traumatycznej padaczki. 
Ta alkaloza ma służyć jako moment, odróżniający paroksyzmy 
wyżci wymienionych padaczek od innych padaczek objawowych 
oraz pierwotnej padaczki bez drgawck. Alkaloza wcdług tej kon- 
cepcii posiada ważne znaczenie. W pracy swcj wskazuje autor 
na szercg wątpliwości, nasuwających się z pracy Bigwooda oraz 
odmienne spostrzeżenia innych autorów. Autorowi wydaje się nic- 
słusznem twierdzenie o a!kalozie przednapadowej, ponicważ nic- 
dostatecznem wydaje się być oznaczenie jej tylko według pH 
we krwi bcz potwierdzenia tej alkalozy i innemi metodami, ozna- 
czającemi równowagę kwaso-zasadową. Z drugicj strony wątpi 
autor, czy napady są zależne od alkalozy, Jest przekonany, że 
przy padaczeć, połączonej z ciężkiemi stanami drgawek, ma miejsce 
ogólne uszkodzenie równowagi kwaso-zasadowcej. Pracę oparł na 
1rówioczesiiem badaniu rezerwy zasadowej we krwi i w płynie 
mózgordzeniowym u 11 epileptyków. Rezerwa alkaliczna (A. R. 
w surowicy i w płynie różni się znacznie od siebie, w surowicy 
bowiem jest zawsze wyższa. Tu spostrzeżenie jest zgodne z wy- 
nikami autora (u 50 osób badanych). Według wyników uważa, 
jako Średnia wartość A. R. w surowicy 61%. Granicę prawidłową 
oznacza wcdług Acharda (55—75%). U cpiieptyków przez autora 
badanych jest 10 wartości prawidłowych (wahają się pomiędzy 
56,1-—13,5%), 3 wartości należą do acidozy, tylko 1 jest zasa- 
dową. Ta zaś wartość ostatnią powstała doświadczalnie po użyciu 
acetonu. Prawidłowe granice A. R. w płynie mózgo-rdzeniowym 
wahają się między 50—60%. Z tablicy dołączonej wynika, że A. BŁ. 
zwłaszcza w wszystkich t. zw. padaczkach pierwotnych jest w gra- 
nicach prawidlowych, raczej bliżej jest granicy kwasoty. Wyraźną 
kwasotę wykazywal tylko jeden przypadck status epilepticus pa- 
daczki Jacksona. U żadnego cpileptyka nie było alkalozy. Różnica 


między wartościami A. R. w płynie jest największa — 17,5%, 
najmnuicjsza -— 2,0%. Według badań autora na 60 przypadkach, 
różnica największa obu wartości wynosiła — 17,5%, najmniejsza 
— 1%, przeciętna — 8%. Ta różnica nie może służyć ani do 


rozpoznania padaczki ani do różniczkowego rozpoznania napadów 
padaczek poiedyńczych. 

Uszkodzenie równowagi kwaso-zasadowej, jak je zdelinjował 
Bigwood, uważa autor za objaw wtórny, wywolany napadami pa- 
daczkowemnu. Wskazuje na to, że we wiclkim napadzie padaczki 
pierwotnej powstaje kwasota (wywołana przez obfite wytwarza 
nic kwasu mlekowego z powodu znacznej pracy mięśniowej, po- 
łączone z bezdechem). Tę acidozę padaczkową, którą autor na- 
zywa „łazową”, zdrowy poza tem ustrój epileptyka szybko kom- 
pceuzuje, względnie przekompenzowuje zasadowością. Z tą alkalozą 
można się spotkać i w pracy Bigwooda po napadach, a to zwłaszcza 
gdy napady są częstsze, Przez to jest alkaloza według bH więk- 
sza. W przerwach dalszych międzynapadowych alkaloza znika 
i przechodzi w absolutną lub relatywną acydozę (wedle pH). 
Ten drugi rodzaj ,acydozy*, powstającej w przerwach między 
zapadami nazywa „plastyczną*. Podobnie jak ustrój przekompcen- 
zowuje „fazyczną” acydozę zasadowością można przypuszczać, że 
w tym okresie ustrój zmienia reakcję i przekompenzowuje tę drugą 
„plaslyczną'* acydozę alkalozą. Nie można wiłączyć możliwości, 
że podobne przesunięcie kwaso-zasadowej równowagi może mieć 
wpływ (obok innych przyczyn) na wywołanie napadu padaczki 
pierwotnej. Na to przypuszczenie wskazują następujące dance: 

1) Alkaloza — według Bigwooda — nie występuje u postaci 
padaczki pierwotnej bez drgawck. 2) Brak jcj w łagodnicjszych 
przypaakach napadowych padaczki objawowej, które nie wywołują 
t z. napadowej acydozy. Doświadczenia wykazują, że ustrój na 
bodźce, działające w kierunku kwasoty oddziaływujc zasadowością 
i na odwrót, że na tak doświadczalnie powstałą alkalozę rcagujie 
acydozą. Na pytanie, dlaczego derckwilibracja kwaso-zasadowa 
nie powstaje też przy iunycli napadach padaczkowych (cpilepsia 
Jackson i in.) odpowiada autor, że i tu znajdujemy w krzywych 
Bigwooda wyraźne wahanie pH w granicach więcej lub mniej 
prawidłowych. Głównie zaś należy kierować się siłą drgawek 
i uszkodzeniem wcntylacji płuc, które u różnych postaci padaczcek 
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mogą być nieznaczne. Jedynie w stosunku do intecnzywności wspo- 
mnianych uszkodzeń, można osądzić derekwilibrację kwaso-zasa- 
dową. Dlatcgo wydaje się autorowi dość iluzoryczne rozdziclać 
od siebie poledyncze pcstacic padaczkowych napadów z drgaw- 
kami tylko według pH we krwi. Opisywany korzystny wpływ 
kietogienncj diety osądzą następująco: 1) ta dieta działa korzystnie 
ina postać padaczki pierwotnej bcz drgawek brzy której nie zna- 
luziono alkalozy; 2) według Ambarda i Schmida uważamy tę dietę 
przedewszystkicm za dcchlorującą — w którym to cliarakterze 
korzystnicj działa na napady. Wpływ lekarstw osądza następująco: 
Luminal Gardenal, Borosodyna działają w ten sposób, że przeciw- 
działają napadom. Napady stają się rzadsze, zaś ustrój dość posiada 
czasu, by w dalszych przerwach międzynapadowych wytworzyć 
rcaktywną t .z. plastyczną acydozę, którą się mylnie przy pisuje 
działaniu tych leków. Dawka leków jest tak mała, iż ludzki ustrój 
również nie oddziaływa na nie alkalozą. Leki te in vitro, jak autor 
wykazuje doświadczalnie, nie zmieniają A. R. surowicy. Brak tu 
biologicznego czynnika zdrowego ustroju, którego znaczenie i dąż- 
ność jest obronną i kompeusacyjną. IPołączeniu bromu działają 
w myśl badań Ambarda i Schmida; HCI protcinów komórek gan- 
zlionowych jest nagredzony przez mniej drażniący HlBr. 
Dr. Ungar (Wiedeń). 


RUCH W TOWARZYSTWACH LEKARSKICH. — ZJAZDY. 


Polskie Towarzystwo Zwalczania Reumatyzmu. 


Dnia 7. X. br. odbyło się pierwsze posiedzenie prezydjum za- 
rządu nowopowstałego Polskiego Towarzystwa Zwalczania GGoścca 
(reumatyzinu), poświęcone omówieniu prac organizacyjnych i pro- 
gramowych. Postanowiono zwrócić się o współpracę do szercgu 
ministerstw, do instytucyj ubczpieczeń społecznych, do samorzą- 
dów i do zdrojowisk, oraz rozpocząć prace przygotowawcze, celem 
zorganizowania sieci ośrodków badawczych i leczniczych dla cho- 
rych gośccowych. 

Stwierdzono poważne zainteresowanie się gośccem jako klęską 
społeczną wśród Świata łckarskiego, czego wyrazem było nadspo- 
Gziecwanie liczne obesłanie pierwszego zjazdu przeciwgośćcowcego 
w lnowrocławiu, jak rówuicż napływające zgłoszenia członkow- 
stwa ze strony instytucyj i poszczególnych łekarzy. Składka dla 
tych członków indywidualnych została ustalona na rocznie złotych 
6. — by ułatwić zapisywanie się w poczet członków Towarzy- 
stwa. Zapisy należy skierować do sckretarjatu Polskicgo Towa- 
rzystwa Zwalczania (jośćca, Warszawa, Biuro Ogólno-Państwo- 
wego Związku Kas Chorych ul. Nowy Świat 23—25, pasaż „Itali*, 
telefon 637-61, wewnętrzny 12. 


Przewodniczący Zarządu: 
Prof. Dr. med, Witold Orlowski. 


Sekretarz: 
Dr. Kowalewski. 


SPRAWY ZAWODOWE. 


Ministerstwo Spraw Wewnętrznyci. 
NE SZ "QS 8852/30. 


Warszawa, dnia 21 października 1930 r. 
Sprawa zbyt pobłażliwych opinij lekarskich. 
Do Panów Wojewodów i Pana Komisarza Rządu m. st. Warszawy. 


Ministerstwo Poczt i Telegrafów w piśmie z dnia 18. IX, 1930 
r. Nr. 1447/1 porusza sprawę zbyt pobłażliwych opinij lekarskich 
o stanie zdrowia funkcjonariuszów państwowych, zgłaszających się 
do lekarzy urzędowych i umówionych do leczenia funkcjonariu- 
szów państwowych. Często się zdarza, iż urzędnik pod najbłahszym 
powodem rzekomej choroby zgłasza się do lekarza urzędowego 
łub umówionego i uzyskuje kilkudniowe zwolnienie od zajęć. Zechce 
Pan Wojewoda zwrócić podległym lekarzom urzędowym uwagę 
na racjonalne i zgodne i z interesami państwowemi traktowanie tej 
sprawy i stawianie wniosków na urlopy tylko w razie istotnej 
potrzeby. 

Ludzi kompletnie chorych, których stan zdrowia nie rokuje 
takici poprawy, by mogli powrócić do służby, należy jak najwcześ- 
nicj przedstawiać na komisję emerytalną. 

Dyrektor Departamentu Służby Zdrowia: Dr. Piestrzyński. 
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NEKROLOGJA. 


Emil Giley, 


W pełni jeszcze sił i swych czynności zmarł przed kilkunastu 
dniami Edward (iley. profesor biologii ogólnej w College de 
France w Paryżu, fizjolog o sławie międzynarodowej. 

Dzieło, którego dokonał Gley w swem życiu jest niepomiernie 
duże. Zagadnienia, któremi się interesował wcliodziły zawsze 
w sferę najdelikatniciszych mechaniznów ziawisk życiowych. 
Umiał je ujmować swym niezwykle krytycznym umysłem w Spo- 
sób, który nadawał im odpowiednią wagę j budził zainteresowanie 
iiziologów. 

Szkolę fizjologiczną przeszedł Glcy pod kierunkiem Bcaunis'a 
w Nancy, potem Marey'a i Richcta w Paryżu. Samodzielnie już 
pracując interesował się fizjologją serca, uaczyń krwionośnych, 
unerwieniem naczyń limiatycznych, działaniem diastaz, czynnością 
przeciwkrzepliwą wątroby, wydzielaniem soku trzustkowcgo, cu- 
krzycą cksperymentalną (w roku 1905 zauważył wpływ wyciągów 
z trzustki na obniżenie poziomu cukru we krwi królików). Naj- 
większe jednak zasługi położył (iley w pracach nad surowicami 
toksycznemi i odpornością oraz w badaniach t. zw. wydzielania 
wtwinętrznego. 

W roku 1898 ilecy wykazał, że toksyczność surowicy węgo- 
rza, zależy od wplywu destrukcyjncgo na czerwone ciałka krwi. 
Przekonał się rówmież, że zwierzę można uodpornić przeciwko 
temu wpływowi tei właśnie ichtjotoksyny hemolitycznej. 

T. zw. wydzielanie wewnętrzne pociągało Glcya specialnie. 
Interesował się najpierw czynnością tarczycy, zbadał rolę iiziolo- 
giczną gruczołów przytarczycznych i tutaj leży największa za- 
sługa Gleya. Był żarliwym przeciwnikiem idci adrenalinemii fizjo- 
logicznej poświęcając wiele lat pracy nad funkcją nadnerczy, wy- 
dziclaniem adrenaliny i stosunkiem układu nerwowego sympatycz- 
nego do czynności tych gruczołów w związku z wpływem na 
ciśnienie krwi. 

Żywa inteligencja profesora (Gley a, umysł krytyczny a szcze- 
gólnie cntuzjazm nauki jednały mu wiele przyjaciół, gromadziły 
uczniów. Wśród tych ostatnich wymienić należy L. Camus, Pa- 
chon'a, Champy'ecgo a szczególnie niczwykłego człowieka, znako- 
mitcgo budacza przedwcześnie zmarłego Pćzard'a. 

Wśród wielu gości, którzy odwiedzali Gleya w jego skrom- 
nem łaboratorjum w Collcge de France bywali i Polacy. W ostat- 
mich latach nawet paru przcz czas dłuższy u (ilcya pracowało. 

uley, człowiek znający znakomicie literaturę naukową świata 
znał oczywiście i prace polskic. Z dziedziny fizjologii i nauk po- 
krewnych. Miał kult dla niektórych naszych badaczy specjalny. 
Nazwiska Nenckiego, Cyona, Cybulskiego i Popiclskiego były dlań 
wyrazem wysokiej kultury naukowej Polski. Dowodem tego ostat- 
nim był chętny i serdeczny akces Glcya do uczczenia painięci 
Popielskiego w projcktowancem specjalnem wydawnictwie. Cho- 
roba i śmierć nie pozwoliły, niestety, na przygotowanie artykułu 
na czas oznaczony. Prosił o zwłokę licząc na swe szy bkie wyzdro- 
wienic. W przeddzień nicomal śmierci świat naukowy uczcił za- 
sługi Glcya w specjalncim wydawnictwie Archives Internationa- 
tes de Pharimacodynamie ct de Tlićrapie poświęcając mu wspólnie 
z profesorem Heymansem zbiór kilkudziesięciu prac badaczy ca- 
łcgo Świata, wśród których znałazły się równieź i prace polskie. 
Otrzymał też nagrodę „Osiris* Akademii Nauk w Paryżu za swe 
wielkic zasługi naukowe. 

Luka jaką stworzył Gley przez swą Śmierć będzie trudna 
do wypełnienia w fizjologicznym Świecie Francji. 

W. Koskowski. 


WIADOMOŚCI BIEŻĄCE. 
Warszawa. 


LPosiedzenie TowarzystwaLckarskicgo War- 
szawskiego poświęcone pamięci zmarłych członków Towa- 
rzystwa Ś$, p. Edwarda Żebrowskiego i Ś. p. Kazimierza Noiszew- 
skiego odbyło się we wtorek dn. 18 listopada 1930 r. o godz. 8-ci 
wiecz. 1) E. Bratkowski: Sylwetka ś. p. profesora Edwarda Że- 
browskiego. 2) Wł. Melanowski: Wspomnienie o Ś. p. profesorze 
Kazimierzu Noiszewskim, Il. po przerwie, odbyło się posiedzenie 
naukowe. 1) Wł. Filiński i W. Moczarski: W sprawie patogenczy 
zaniku tętna. 2) Wł. Mikułowski: Przyczynki do kliniki kiły wro- 
dzonej. 


Nr. 48. 1980 


Posiedzenie wamkowe, drowanzystwawaEeekan= 
skicgo Warszawskiego odbyło się we wtorek du. 11 listo- 
pada 1930 r. o godz. 8-mcj wiecz. Wiceprezes. Wynik konkursu 
lirmy ,Motor*, 2) Zdz. Michalski i M. Piasecki. W sprawie pato- 
genezy gruźlicy płucnei: propozycie nowych zabicgów operacyi- 
nych w ciężkich postaciach suchot płucnych. 3) J. W. Grott. 
O wczesnem rozpoznawaniu cukrzycy. 


Polskie Towarzystwo Gastrologiczne W dniu 
29. X. 30 r. w sali Zakładu Fiziologii Uniwersytetu Warszawskiego 
odbyło się pierwsze po teriach letnich posiedzenie Pol. Tow. Ga- 
strologicznego. Obecnych 52. Prezes Wcjnert witając zebranych 
zaznacza iż Towarzystwo rozpoczyna 22 rok swego istnienia, dzię- 
kuje prof. Czubalskiemu i rektorowi Michałowiczowi za użyczenie 
sali na posiedzenia oraz zawiadamia o Śmierci członka Tewarzy- 
stwa kolegi Adelfanga. Obecni wstają. Porządck dzienny został 
wypełniony przez odczyt W. Róbina p. t. Wczesne obiawy kamicy 
żółciowej oraz pokazy pochodzące z oddziałów Dce. Sterling-Oku- 
niewskiego, Dr. Skłodowskiego i Dr. Sławińskiego (przyp. me- 
gaduodenum, przyp. późnej przetoki po cholecystostomii, przepu- 
klina przeponowa, ropień, podprzeponowy). Przypadki te omówili 
Głodzik, Grodzieński, Dobrvszycki i Szlagier. W dyskusji zabice- 
rali głos: Doc. Sterling-Okuniewski, Niewiadomski, l.ubelski, (iold- 
man. Zaorski, Kizler i inni. 


Towarzystwo Chirurgów Polskich. Zarzad To- 
warzystwa Chirurgów Polskich niniejszem podaje do wiadomeści 
swych członków i ogółu lckarzy, że XXVI Ziazd Chirurgów Pol- 
skich odbędzie się dnia 13, I4 i 15 kwietnia 1931 r. w Warszawie. 
Tematy programowe: 1) Obcene poglądy na zapalenie wyrostka 
robaczkowego i na jego leczenie. Referent prof. Dr. Jan Glatzel 
(Kraków): korcferenci prof. Dr. Antoni Jurasz (Poznań) i pre. 
Dr. Kornel Michcjda (Wilno). 2) Leczenie raka odbytnicy. Referent 
prof. Dr. Antoni Leśniakowski (Warszawa): koreferent prof. Dr. 
Maksvmiljan Rutkowski (Kraków). Zarząd Towarzystwa Chirur- 
gów Polskich niniciszem uprasza swych członków o zgłaszanie na 
przyszły Zjazd cdczytów oraz przemówień w rozprawach nad 
wymienionymi tematami programowymi. Termin zgłoszeń na rece 
Sekretarza Zarządu Dra Tomasza Wiśniewskiego (Warszawa 
Jerozolimska 51) upływa w dniu 20 marca 1931 r. 


MolskTe Towarzystwo „ QOtoelarynsologiezne 
1920—1930. Uroczyste posiedzenie P. T. Otolarygologicznego z ra- 
cii 10-lecia istnienia, odbędzie się dnia 7 grudnia 1930 r. o godz. In 
rano w zaktadzie Dra Czarneckiego przy ul. Zgoda 8. Porządck 
dzienny: 1) J. Czarnecki: działalność Towarzystwa za czas 1920 — 
1930 r. 2) Z Srebrny: od Tiircka i Czermaka do naszych cza- 
sów (75 lat laryvngo-rhincskopii). 3) 1. Lubliner: udział lekarzy 
polskich w rozwoju otolaryngologii. 4) I. Pieniążek: prof. Przemy- 
sław Pieniążek i krakowska klinika laryngologiczna. 5) Wybór 
członków honorowych Towarzystwa. 

Walne zebranie odbędzie się tegoż dnia i w tymże lokalu o godz. 
4 popołudniu. Porządck dzienny: 1) Zagaienie zebrania przez pre- 
zesa Towarzystwa. 2) Wybór przewodniczącego i sekretarza Wal- 
ncgo Zebrania. 3) Sprawozdanie sekretarza towarzystwa oraz spra- 
wozdanie poszczególnych sekcvi z działalności naukowci za rok 
1929/30. 4) Sprawozdanie skarbników poszczególnych sckcvi. 
5) Sprawczdanie komisji rewizyjnej. 6) Sprawozdanie redaktora 
„Przeglądu* otolaryngologicznego i wniesek tegoż w kwestii zmia- 
ny tytułu pisma. 7) Wybory: prezesa, 2 wiceprezesów sckretarza, 
skarbmka, bibliotekarza, redaktora „Przeglądu*, komisii rewizyj- 
nej i nowych członków. 8) Ustalenie miejsca i datv przyszłcęo 
Zjazdu. 9) Wolne wnioski. — O godz. 8-mci wieczorem w Salonach 
Resursy Kupieckicj odbędzie się bankiet wydanv przez sekcię 
warszawską na cześć kolegów przyiezdnych. 


Skład dotychczasowy Komisii Naukowej 
IMAWOWZO EJ przy Polskim Komiteeie do Zwalcza 
niarakazprawemkooptacji jest: Prof. Dr. Med. Adam 
Czyżowicz, Dr. Med. Mieczysław Floksztrumpf, Gen. Dr. Witold 
Horodyński, Prof. Dr. Med. Jerzy Modrakowski, Prof. Dr. Med. 
Ludwki Paszkiewicz, Doc. Dr. Med. Stefan Sterling-Okuniewski, 
Prof, Dr. Med. Mściwój Semarau-Siemianowski. Dr. Med. Broni- 
sław Wejnert. Pułk, Dr. Zawadowski. 


Kraków. 

Aby uczynić zadość powszechnie odczuwanej potrzebie, utwo- 
rzyła Polska Akademia Umiejętności w czerwcu r. b. nowy. 
czwarty Wydział w swoiem łonie, którcgo zakres działania obei- 
imuje nauki lckarskic. Wprawdzie dotychczas Wydział matema- 
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tyczno-przyrodniczy Akademii zanmował się tym działem nauk 
i publikował prace z tego zakresu, jednakże niezmierny rozrost 
wiedzy lekarskiej wymagał w Akademii wyodrębnienia. Równo- 
cześnie z założeniem Wydziału lckarskicgo w Akademii rozwią- 
zała się Akademia nauk lekarskich. utworzona przed kilku laty, 
ale od dłuższego czasu dla braku funduszów nieczynna, a jcei człon- 
kowie zostali wybrani członkami Polskicji Akademii Umiejętności, 
przyczem Wydział został uzupełniony wyborem dwóch nowych 
członków czynitych, prof. Kleckiego z Krakowa i Wecigla ze Lwo- 
wa. Dyrcktorem Wydziału lekarskicgo Akademii został wybrany 
prof. Krzyształowicz z Warszawy, sekretarzem prof. Ciechanow- 
ski z Krakowa. Wydzial wydał już pierwszy dziesięcioarkuszowy 
zeszyt swego „Biuletynu międzynarodowego" w językach obcych, 
obcjmuiący prace naukowe prof. Wcigla wiclkicj doniosłości, do- 
tyczące tyfusu plamistego i uodparniania przeciw tej chorobie, 
dalej prace prof. Lenartowicza ze liwowa, z zakresu cksperymcn- 
talnych badań chorób wenerycznych, oraz prace prof. Ciechanow= 
skiego i Dr. Ściesińskicgo z zakresu cksperymentalnych badań no- 
wotworów w szczególności raka. Na posiedzeniu październikowem 
przyljął Wydział i postanowił ogłosić drukiem 10 prac naukowych, 
mianowicie l)r. Szabuniewicza z Krakowa. Ir. (ioreckiego, Dr. 
(Grzybowskiego, Dr. Straszyńskicgo, Dr. Sterling-Okuniewskiczo 
i Dr. Pęskiej, oraz Dr. Cytronberga i br. Gołdmanównej z War- 
szawy i Dr. Wróblewskicgo z Bydgoszczy. Rozpoczął się także 
druk pierwszego tomu „Rozpraw* Wydziału w ięzyku polskin:. 


Z krakowskicgo Towarzystwa Lekarskiega. 
We środę dnia 19 listopada 1930 r. odbyło się o godz. 7-inci wic- 
czorem w sali Krakowskiego Towarzystwa Lekarskiego ul. Ra- 
dziwiłłowska l. 4. zwyczajne posiedzenie Towarzystwa Lekar- 
skiego z następuiącym porządkiem dziennym: demonstracje cho- 
rych: I, Z kliniki Lekarskiej: 1) przypadek zrostów opłucno-osier- 
dziowych, 2) przypadki zwapnień opłucnej. Il. Z Kliniki ginekolo- 
giczno-położniczej U. 1. Ill. Z Kliniki dermatolog. Erythema indur. 
Bazin, IV. Z Oddziału Il. Szpitala św. Łazarza. 


Z Wydziału lckarskicgo Polskiej Akademii 
Umiejętności. Wyszedł z druku picrwszy zeszyt miesięcz- 
nego „Biuletynu międzynarodowego? Wydziału lcekarskicgo Pol- 
skiej Akademii Umiciętności za miesiąc październik. Zeszyt ten 
obeiimuiący 10 arkuszy druku i ilustrowany tablicami. zawiera 
następujące prace (w językach obcych): 1) R. Weigl: O istocie 
i postaci zarazka duru osutkowego. 2) k. Weigl: Sposoby czyn 
iego ucdparniania przeciwko durowi plamistemu. 3) J. lienarto- 
wicz: Badania kiły eksperymentalnej. 4) S. Ciechanowski i K. Ście- 
siński: Badania nowctworów smcłowych. I) (Ciechanowski): Ża- 
łożenia plan i metoda badań. II. (Ciecłianowski i Ściesiński): Spo- 
strzeżenia dotyczące wpływu natężenia czynnika zewnętrznego na 
powstawania nowotworów. HI. (Cicchanowski): O wpływie bu- 
dowy smcłowantj części skóry na powstawanie i rozwó; nowo- 
tworów smołowych. IV. (Ściesiński): Wpływ maści i rasy króli- 
ków na powstawanie i przebieg nowotworów smcelewych. V, (Cie- 
chanewski i Ściesiński): Nowotwery smołewe a ciąża. Oprócz 
tcgo wyszedł pierwszy zeszyt „Comptes rendus des Sóćances de 
IrAcadćmic polonaise des Sciences et des Lettres, classe de Mó- 
decine*, obejmujący krótkie streszcznia prac. przedstawionych 
i przyjętych do druku na październikowem posiedzeniu Wydziału, 
a nieco obszerniejsze palskie streszczenie tych prac wyszło w paź- 
dziernikcwem zeszycie „Sprawozdanie z posiedzeń Pulskiej Aka- 
demii Umicjętności*. Rozpoczął się również druk pierwszego tomu 
„Rozpraw'* Wydziału w języku polskim. 


Szkoła zdrowia Związku lckarzy Kas chory eli 
rozpoczęła akcję w kierunku uświadamiania spcłeczeństwa o grożą- 
cem mu niebezpiecczeństwie ze strony rozpowszechniających się 
chorób a w szczególności gruźlicy. Przy pomocy filmów pragnie 
wykazać możliwość obrony przed zakażeniami, kładzie główny 
nacisk na higienę życia i odporność młodych organizmów, które 
od swego poczęcia wiune być racjonalnie chronione i rozumnie wy- 
chowywane fizycznie. Wysunięte najbardziej aktualne zagadnienia 
chorób płucnych, wyświetlane są w filmie p. t. „Niebezpieczny 
pocałunek*. Jest to dramat propagandowy przeciwgruźliczy. Po- 
nadto „Higiena dziecka i „Ku słońcu” z tematami o zabiegach 
1 opicce nad dzieckiem i młodzieżą. 


Lwów. 

Osobiste. Docent Uniwersytetu I. KK. we Lwowie 
Dr Stanisław Mączewski. dotychczasowy adiunkt Kliniki 
położniczo-ginckologicznej U. J. K. został zamianowany profeso- 
reim Szkały położnych i prymariuszem oddziału położniczo-ginc- 
kologiczncgo Państwowego Szpitala powszechnego we Lwowie. 
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Lwowskie Towarzystwo Lekarskie. XXVI. po- 
siedzenie naukowe odbyło się dnia 7 listopada br. z następujacym 
porządkiem dziennym: 1) Kol. I. Grzędzielski: 2 przypadki zaniku 
nerwu wzrokowego po zatruciu spirytusem denaturowanym. 2) Kol. 
Oberlaender: Przypadek urcterocele. 3) Kol. Węgrzynowski: Spra- 
wozdanie ze ziazdu międzynarodowego Unii przeciwgruźliczci 
w Oslo. W dvskusji zabierali głos: Kol. Bednarski, kol. Falkiewicz 
Tadeusz, kol. Kuhn, kol. Laskownicki, kol. TF. Ostrowski. 


XXVII. Uroczyste Posiedzenie Naukowe Towa- 
rzystwa Lekarskiego Lwowskiego ku uczczeniu pa- 
mięci rektora Emanucla Maclicka odbyło się dnia 14-go listopada 
1930 roku o godz. 6-cj wieczorem w sali IPolikliniki. ul. Lindego. 
Porządek dzienny: Część I. 1) Prof. Dr. A. Bednarski: Pogłąd na 
działalność kliniki okulistycznej Prof, Macheka. 2) Prof. Dr. W. 
Kcisz O działalności naukowcj Prof. Machcka (z pokazami świetl- 
nem). 3) Dr. J. Grzędziclski: O operacjach wykonywanych na 
klinice Prof. Maclicka. Część I. 1) Prym. Dr. A. Musiał: O cier- 
pieniu współczulnem oka (wykład). 2) Dr. F. Naróg: Dwa przy- 
padki nowotworów oka wyleczone diatermią. 3) Dr. l. Beer: Prze- 
mijająca ślepota po zatruciu chininą. W dyskusii zabierah glos: 
Prof. Dr. Bednarski, Dr. Musiał Dr. Lauterstcin, Dr. Luftmanu. 


Poznań. 

wwdziałlekarski «r. IP N w Paznańmiu W piątek 
dnia 21 listopada 1930 roku o godz. 20.15 odbyło się w sali wvkła- 
dowcj Zakładu Anatomii Patologicznej U. P. (ul. Kozia 9) XIII po- 
siedzenie Wydziału Lekarskiego T. P. N. łącznie z Towarzystwem 
Patologów Polskich (Sckcia Poznańska). z następujączin porząd- 
kiem obrad: 1) Dr. J. Zeyłand: Przypadek gruźliczego zapalenia 
obocznego. 2) Dr. J. Zeyland: Wyniki doświadczeń na świnkach 
morskich z szczepionką przeciwgruźliczą „A—O*, 3) Dr. L. Kon- 
kolewski: Przypadek guza serowatcgo w sercu. 4) Dr. A. Barlik: 
1. Proctitis luctica. 2. Carcinoma prostatae. 5) Dr. S. Winter: Dwa 
przypadki oblaków: okolicy przyusznicy i jamy Highmora. (Przy- 
czynek do nauki o oblakach). 6) Prof. L. Skubiszewski: O zmia- 
nach makroskopowych endo-, peri- ct myocarditis rhcumatica. 


Z kraju. 

Z Cieszyna donoszą, że po przejściu w stan spoczynku Dr. 
Hinterstoissera, dyrektorem tamtejszcgo szpitala mianc- 
wano Dr. Kubisza. 


Ze świata. 

Redakcja wychodzącego w Parvżu międzyna= 
nódioweGo pisma  zlmdex Amwatwticus Canccroaltc= 
giac* prosi wszystkich P.P. autorów. którzy w cstatnim kwar- 
tale r. 1930 ogłosili w ięzyku polskim prace dotyczące nowotworów. 
G przysłanie streszczeń w języku francuskim (ewentualnie polskim) 
pod adresem: Dr. Wcinert, Marszałkowska 73, Warszawa, lub 
Doc. Dr. Sterling-Okuniewski. Marszałkowska 41, Warszawa. 


Sprostowanie omyłek drukarskich. 

W ogłoszonci w numerze 43-im Polskiej Gazety Lekarskici 
z r. b. pracy Dra Wilhelma Kwaskowskiego p. t. „Układ siatecz- 
kcwo-śródbłonkowy' zaszły następujące pomyłki druku: 

Strona 817. szpalta druga, wiersz 18 od dołu zamiast „Klazimo- 
cyty* ma być ,Klazmatocyty”. 

Strona 817, szpalta druga, wiersz 22 od dołu zamiast „klazmo- 
cytami* ma być . klazmatocytami', 

Strona 818, szpalta I-sza, wiersz 30) od góry zamiast „elektrar- 
gol — ma być „clektralgol*. 

Strona 818, szpalta druga, w wierszu 17-tym od góry po sło- 
wie „którym opuszczono następujące zdanie: „podawano z icdze- 
niem tarczycę. Haendel i Malet". 

Strona 818, szpalta druga, wiersz 35 od góry ma brzmieć na- 
stępująco: „mich komórck Sternberga w ziarnicy złośliwci 
i koimórck w guzkach gośćco-". 

Strona 810, szpalta pierwsza. wiersz pierwszy ©d góry za- 
miast „histiocycy'* ma być , histjocyty'. 

W tej samci szpalcie w wierszu 
„Szczepiciiw* ma być. szczepieniu”. 

W tej samej szpalcic w wierszu 22-gim od dołu zamiast „Turgn* 
ma być „Turgu'”, 

Strona 819, szpalta druga, wiersz 19 od dołu po słowie *ko- 
mórck opuszczono* „u. S. Ś.* 

Strona 820, szpalta pierwsza w wierszu 16-tym od góry za- 
miast „Kostecka* ma być „Kalecka'*. 

Strona 820, szpalta druga, wiersz 22 od góry zamiast „insulino- 
wych ma być „iusulinowanych'. 


9-tym od góry zamiast 


POLSKA GAZETA LEKARSKA 


Nr. 48. 1980 


Strona 821. szpalta druga. w wierszu 12-tym od góry zamiast 
„diabete bronze* ma być „diabcte bronzć'. 

Strona 822, szpaltą druga. wiersz l1f-tv od góry zamiast ..clck- 
trargol* — ma być „elcktralgol*. 

W tci samej szpalciec w wierszu 8-yvm od końca zamiast „bak- 
teriologiczne* ma być „bakteriobójcze. 


Redakcja otrzymała: 


Sorrel Etiennes: „Publicatons sur la chirurgie osseuse*. Berek 
(P. de C.) 1930, 
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heterochromii tęczówki, c) Pierścień Kaiser-Fleischera przy pseu- 
dosklerozic, d) Zapalenie pęcherzykowe rogówki z zaburzeniem 
odżywczem nabłonka (kcratitis bullosa ct dystrophia epithelialis 
corncae — Fuchs). Odb. z Pamiętnika Zjazdu okulistów w Po- 
znaniu 1929 r. 

3) Dwa realne wypadki iaskry zapalnej a) w ciąży, b) we 
wczesnym wicku. 

4) Pierwotna jaskra zapalna w okresie ciąży (ciąża a oko). 
Odb. z Pamiętnika Zjazdu okulistów w Poznaniu 1929 r. 

Pamiętnik III. Zjazdu lekarzy w Krynicy 1930 r. Poznań. 1930. 
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Ruebenbauer M.: „Podstawy analitycznej oceny borowin*. 
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wodu kiły narządów krażenia*. Odb. z „Ratownictwa nr. 6. 
Ż Te 1950: 

Regmunt Sobieszczański L.: „Szpital przemysłowy w Ougrce- 
Marihaye" (Z wrażeń belgijskich). Odb. z „Ratownictwa* nr. 9 
z 19305 
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Carrić P. A. „Le diabete sucerć*. Son traitement. G. Doin et Cie, 
Paris 1930. 

Matlhes M. „Podręcznik diagnostyki różniczkowej chorób we- 
więtrznych* Zeszyt 3, Wydawnictwo naukowe „Wiedza”* VWarszawa 
1930 r. 

Migier H.: „Zadania pracy eugenicznej w warunkach bytowa- 
nia mas żydowskich*. Odb. z Księgi pamiątkowej I-go Krajowego 
Zjazdu lekarskiego „Tozu* z roku 1928. 
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